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Ce  Traité  d'imagerie  vasculaire,  dirigé  par  Francis  Joffre, 
s'inscrit  dans  la  lignée  (ou  la  tradition)  des  grands  traités  de 
l'imagerie  médicale  francophone,  tel  celui  de  H.  Fischgol 
édité  chez  Masson.  Et  en  particulier,  un  quart  de  siècle 
plus  tard,  il  vient  combler  un  vide  qui  existait  depuis  son 
tome  3 - Aorte  et  ses  branches,  veines,  lymphatiques  - sous 
la  direction  de  R Pinet. . .,  et  les  précurseurs  que  furent  : 
Ecoiffier,  Vasile,  Huguet,  Chermet  et  Hernandez. 

Ceci  permet  d'abord  de  mesurer  le  chemin  parcouru  par 
cette  discipline  depuis  les  années  quatre-vingts  ! 

Ceci  souligne  aussi  l'émulation  et  le  crédit  acquis  depuis 
cette  période  par  cette  école  de  radiologie  rassemblée  au 
sein  de  la  Société  Erançaise  de  Radiologie  Interventionnelle 
et  Cardio -Vasculaire  ; et  Erancis  Joffre  assure  ainsi  la  transi- 
tion entre  deux  générations  ! 

Au  cours  de  ces  700  pages,  une  nouvelle  génération  de  plu- 
sieurs dizaines  de  radiologues  dispersés  aux  quatre  coins  de 
Erance  montre  la  vigueur  et  les  progrès  enregistrés  au  fil  des  ans. 

Sans  en  faire  une  étude  exhaustive,  quelques  remarques 
s'imposent  : 

■ D'abord  l'évolution  des  techniques.  Certaines  ont  disparu, 
par  exemple  les  méthodes  isotopiques  telles  la  mesure  du 
débit  musculaire  au  xénon  radioactif  ou  encore  la  lym- 
phographie. . . ou  la  thermographie  ! D'autres  se  sont  beau- 
coup développées  comme  le  doppler  et  l'échographie  avec 
mesure  des  flux;  ou  sont  passées  du  stade  embryonnaire 
au  rang  d'examen  de  référence,  comme  la  TDM  ou  l'IRM. 
Enfin,  l'extraordinaire  développement  de  la  radiologie 
interventionnelle  a justifié  de  nouvelles  méthodes  d'ana- 
lyse en  angiologie,  du  fait  de  l'intérêt  porté  à la  paroi  vascu- 
laire : c'est  le  cas  de  l'IVU  et  de  toutes  les  approches  3D. 

■ En  second  lieu,  l'intérêt  des  médecins  s'est  déplacé  vers 
de  nouvelles  frontières  (vaisseaux  des  sportifs,  thanato- 
logie...) et  s'est  enrichi  de  l'exploration  plus  spécifique 
de  maladies  (polyvasculaires),  de  malformations  (dys- 
plasies et  anévrysmes  de  petits  vaisseaux)  ou  d'accidents 
(hémorragies) ...  du  fait  de  la  progression  extraordinaire 
des  techniques  de  traitement  endovasculaires  ! 


■ Troisième  point,  les  vaisseaux  du  cœur  retrouvent  très 

logiquement  leur  place  dans  ce  traité  d'imagerie  d'or- 
gane ! Et  à ce  sujet  plusieurs  remarques  sont  de  mise  : 

- Le  scanner  comme  moyen  d'exploration  des  parois  des 
coronaires  a mis  longtemps  à convaincre  ! Il  retrouve 
une  place,  en  première  intention,  qui  a été  longtemps 
contestée. . .,  après  les  travaux  des  pionniers  que  furent, 
en  particulier  : Zeitler  à Nuremberg,  Carlson  à San 
Erancisco. . . Ceci  grâce  à : un  temps  de  pose  très  court 
et  un  progrès  des  logiciels  de  reconstruction  3D,  une 
irradiation  limitée,  des  études  scientifiques  démon- 
trant la  valeur  prédictive  de  la  détection  de  calcium 
dans  la  paroi  artérielle. 

- Grâce  à la  Société  française  d'imagerie  cardiaque 
et  vasculaire  (SEICV),  créée  avec  J.-C.  Gaux  et 
quelques  pionniers  comme  E.  Joffre,  en  1987,  et  au 
rapprochement  qu'elle  a initié  avec  les  autres  spécia- 
listes du  cœur,  médecins  et  chirurgiens,  la  profes- 
sion des  radiologues  a découvert  cet  organe  un  peu 
mythique...  et  les  multiples  facettes  de  cette  patho- 
logie d'organe  ! À l'interface  entre  la  cardiologie  et  la 
pneumologie  ! 

- Au-delà  de  l'anatomiste,  ce  traité  le  démontre,  le 
radiologiste  cardio -vasculaire  est  devenu  un  physio- 
logiste et  un  anatomopathologiste  de  ou  par  l'image  ! 
Car  l'imagerie  fonctionnelle  et  les  gestes  intervention- 
nels guidés  par  l'image  l'obligent  à cette  mutation.  Ce 
traité,  très  judicieusement,  en  apporte  les  bases. 

C'est  l'un  de  ses  nombreux  mérites  et  son  originalité.  Le 
jeune  radiologue  intéressé  par  cette  orientation  profession- 
nelle y trouvera  les  bases  indispensables. . . 

C'est  aussi  le  talisman  que  l'école  française  de  radio- 
logie a toujours  prôné  à l'échelle  européenne,  et  porté  au 
sein  du  CIRSE  (Cardiovascular  and  Interventional  Society 
European)  depuis  la  création  de  cette  société  savante  en 
1984! 


Pr  Michel  Amiel 


XI 


Avant-propos 


Au  sein  de  la  discipline  « RADIOLOGIE  et  IMAGERIE 
MÉDICALE  »,  l'imagerie  des  vaisseaux  est  une  de  celles  qui 
a connu  les  bouleversements  les  plus  spectaculaires,  qu'il 
s'agisse  de  ses  différentes  méthodologies  ainsi  que  de  ses 
objectifs.  C'est  en  effet  en  imagerie  vasculaire  que,  paral- 
lèlement aux  révolutions  successives  émaillant  l'histoire  de 
notre  discipline,  la  radiologie  a dépassé  son  cadre  diagnos- 
tique pour  devenir  thérapeutique,  avec  la  naissance  de  la 
radiologie  interventionnelle. 

Mais  revenons  quelques  années  en  arrière  : l'imagerie  des 
vaisseaux  a suivi  très  rapidement  la  découverte  des  rayons  X 
par  Roentgen  en  1895,  puisque,  quelques  mois  après,  Hascher 
et  Lindenthal  ont  réalisé  les  premières  images  des  vaisseaux, 
après  l'opacification  des  artères  d'une  main  amputée  avec  du 
carbonate  de  calcium.  Les  étapes  suivantes  se  sont  succédées, 
tout  au  long  du  siècle  dernier,  avec  trois  axes  principaux  : 
détermination  de  l'opacifiant  optimal,  choix  de  la  voie  d'in- 
troduction adéquate  de  ce  produit  de  contraste,  recherche  du 
meilleur  support  physique  de  visualisation  des  vaisseaux. 

Déterminer  l'opacifiant  optimal  a conduit  à retenir  les 
produits  de  contraste  iodés,  après  les  essais  avec  le  brome, 
le  baryum,  le  bismuth,  le  lipiodol.  À cette  période  restent 
attachés  les  noms  de  Kassabian,  Berberich,  Brooks  et  Sicard 
et  Eorestier  en  Erance.  Depuis  lors,  les  produits  de  contraste 
iodés  ont  subi  de  multiples  améliorations  et  sont  aujourd'hui 
à la  base  de  l'opacification  vasculaire. 

Le  choix  de  la  meilleure  voie  d'injection  de  cet  opacifiant  a 
connu  différentes  étapes.  La  première  a été  celle  de  la  ponction 
directe  des  vaisseaux,  développée  principalement  par  l'école 
portugaise  entre  1925  et  1930  (E.  Moniz,  G.  et  R.  Dos  Santos). 
Pour  l'accès  au  cœur  et  aux  vaisseaux  profonds,  l'étape  suivante 
a été  celle  de  la  dénudation  de  vaisseaux  périphériques,  pour 
permettre  l'introduction  de  cathéters  : les  noms  de  Eorssmann 
qui,  en  1930,  s'introduisit  sur  lui-même  un  cathéter,  après 
dénudation  d'une  veine  du  bras,  pour  accéder  à l'oreillette,  et 
celui  de  Cournand,  restent  attachés  à cette  période.  Ces  deux 
auteurs  recevront  le  prix  Nobel  de  Médecine  en  1946.  Mais  il 
faut  attendre  1953  pour  voir  apparaître  le  cathétérisme  vascu- 
laire percutané,  avec  la  lumineuse  idée  de  Sven-Ivar  Seldinger. 
Le  cathétérisme  vasculaire  percutané  et  ses  multiples  dévelop- 
pements permirent,  dans  un  premier  temps,  l'accès  à tous  les 
territoires  vasculaires  en  utilisant  les  cathétérismes  sélectifs  et 
hypersélectifs.  Ce  fut  «l'âge  d'or»,  jusqu'aux  années  1980,  de 
la  radiologie  vasculaire  diagnostique,  concernant  à la  fois  les 
pathologies  cardio -vasculaires  et  les  pathologies  viscérales. 
Mais  l'invention  géniale  de  Seldinger  fut  également  à l'origine 
du  développement  spectaculaire,  persistant  jusqu'à  nos  jours, 
de  la  radiologie  interventionnelle  endovasculaire.  C'est  grâce 
à Ch.  Dotter,  en  1964,  qu'apparaîtra  la  dimension  thérapeu- 
tique de  l'imagerie  vasculaire. 


La  visualisation  radiologique  des  vaisseaux,  fluorosco- 
pique (contrôle  de  l'opacification  et  guidage  des  cathéters) 
et  radiographique,  s'est  effectuée  tout  d'abord  de  façon 
conventionnelle,  avec  la  mise  au  point  de  différents  supports 
d'acquisition  de  l'image,  compatible  avec  la  résolution  tem- 
porelle requise  pour  imager  les  phénomènes  circulatoires. 
Cette  époque  a surtout  été  marquée  par  le  développement 
des  changeurs  de  films  à cadence  rapide.  Une  étape  majeure 
a été,  dans  les  années  1950,  la  mise  au  point  de  l'amplificateur 
de  luminance,  permettant  de  s'affranchir  des  contraintes 
de  la  fluoroscopie  classique  (qualité  d'image,  vision  dans 
l'obscurité,  exposition  aux  rayons  X).  L'étape  suivante  a été 
l'apparition  de  la  numérisation  de  l'image,  dans  les  années 
1980,  apportant  les  multiples  avantages  que  nous  connais- 
sons aujourd'hui,  qualitatifs,  fonctionnels  et  économiques. 
Mais  cette  période  a été  le  début  du  déclin  de  l'angiographie 
diagnostique,  avec  le  développement,  grâce  toujours  à la 
numérisation,  des  techniques  d'imagerie  en  coupes  : écho- 
graphie vasculaire  et  sa  composante  doppler,  tomodensito- 
métrie, imagerie  par  résonance  magnétique.  Mais  ce  n'est 
qu'avec  le  changement  de  siècle  que  ces  techniques  pourront 
fournir  une  véritable  imagerie  vasculaire. 

Aujourd'hui,  l'imagerie  vasculaire  et  ses  différentes  étapes 
(dépistage,  diagnostic  de  nature,  imputabilité,  bilan  mor- 
phologique préthérapeutique,  guidage  d'un  éventuel  traite- 
ment endo-vasculaire,  suivi  post-thérapeutique)  résultent 
de  l'association  de  ces  différentes  techniques,  parmi  les- 
quelles l'imagerie  en  coupes  est  prédominante  pour  la  partie 
diagnostique  et  l'angiographie  réservée  à la  prise  en  charge 
thérapeutique. 

La  littérature  francophone  a rarement  consacré  un 
ouvrage  à cette  thématique.  Le  Traité  d’imagerie,  édité  au 
cours  des  années  1970  par  H.  Eischgold,  a consacré  un 
tome  sous  la  direction  de  E.  Pinet  à l'imagerie  du  cœur  et 
des  vaisseaux  et  J.-C.  Gaux  a édité  dans  les  années  1980  un 
traité  également  consacré  à l'imagerie  du  cœur  et  des  vais- 
seaux. Investi  pendant  toute  ma  vie  professionnelle  dans  ce 
monde  de  l'imagerie  des  vaisseaux,  j'ai  été  à la  fois  honoré 
et  enthousiasmé  quand  M.  Bléry  et  la  société  Elsevier- 
Masson  m'ont  proposé  de  coordonner  un  nouveau  traité, 
ceci  d'autant  que  j'ai  eu  l'opportunité,  tout  au  long  de  mes 
pérégrinations  radiologiques,  de  mesurer  l'importance  de 
cette  imagerie,  ses  multiples  évolutions  et  son  impact,  passé 
et  présent,  dans  le  diagnostic  et  le  traitement  des  patholo- 
gies vasculaires.  J'ai  souhaité  que  cet  ouvrage  soit  réalisé 
sous  l'égide  de  la  Société  française  d'imagerie  cardiaque  et 
vasculaire  (SEICV),  société  membre  de  la  Société  française 
de  Radiologie  (SER).  La  SEICV,  créée  en  1987,  sous  l'impul- 
sion de  M.  Amiel,  J.-C.  Gaux  et  E.  Joffre,  a largement  contri- 
bué au  développement  en  Erance  des  différentes  facettes 
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Avant-propos 


diagnostiques  et  interventionnelles  de  l'imagerie  des  vais- 
seaux. Toutefois,  à la  demande  de  M.  Bléry  et  d'Elsevier- 
Masson,  seule  la  composante  diagnostique  a été  développée 
dans  ce  traité,  considérant  le  monde  de  l'interventionnel 
vasculaire  beaucoup  trop  vaste  pour  être  intégré,  ne  rete- 
nant que  le  rôle  de  l'imagerie  dans  le  choix  thérapeutique. 

Après  des  notions  techniques  générales,  les  chapitres 
ont  été  regroupés  en  sections,  en  fonction  des  différents 
appareils  concernés.  Les  auteurs,  membres  pour  la  plupart 
de  la  SFICV,  ont  été  choisis  pour  leur  expertise  dans  leur 
domaine.  Nous  espérons  que  le  soin  apporté  à la  rédaction, 
à la  sélection  de  l'iconographie,  aboutira  à la  réalisation 
d'un  outil  permettant  à tout  radiologue,  à tout  spécialiste  de 
la  pathologie  vasculaire  d'y  trouver  les  informations  recher- 
chées (une  version  en  ligne  est  également  prévue).  Que 
le  radiologue,  qu'il  ait  une  activité  interventionnelle  pré- 
pondérante ou  non,  y trouve  une  philosophie  d'approche 
professionnelle  centrée  sur  la  prise  en  charge  clinique  du 
patient.  L'ensemble  des  contributeurs  a souhaité  lui  appor- 
ter les  différents  éléments  lui  permettant  de  connaître  les 
possibilités  des  techniques,  les  différentes  stratégies  ainsi 
que  les  conséquences  thérapeutiques  qui  découleront  de 
son  diagnostic.  Que  les  spécialistes  des  maladies  vasculaires 
y trouvent  également  les  informations  sur  les  techniques 


utilisées.  Et  ainsi  que  naisse  ou  s'amplifie  l'envie  d'une  prise 
en  charge  coordonnée  du  patient,  dans  le  cadre  d'une  dis- 
cussion multidisciplinaire. 

Je  souhaite  ici  remercier  vivement  l'ensemble  des  auteurs 
des  différents  chapitres  qui  ont  pu  et/ou  su  dégager,  au  sein 
d'un  quotidien  que  je  sais  surchargé,  le  temps  nécessaire  à la 
production  de  chapitres  dont  on  ne  peut  que  louer  les  quali- 
tés didactiques  et  d'exhaustivité.  Merci  aussi  de  leur  patience 
face  à mes  relances  successives.  Un  remerciement  particulier  à 
notre  maître  la  professeur  M.  Amiel,  ardent  défenseur  de  l'ima- 
gerie cardio -vasculaire  en  tant  qu'imagerie  d'organe,  d'avoir 
bien  voulu  préfacer  cet  ouvrage.  Mes  remerciements  vont  éga- 
lement à mes  anciennes  secrétaires  P.  Eranc  et  en  particulier 
S.  Dreher,  sans  qui  il  m'aurait  été  difficile  de  conduire  à terme 
ce  traité.  Les  aléas  de  la  vie  lui  ont  permis  de  consacrer  une 
bonne  partie  de  son  temps  à m'assister.  Elle  l'a  fait  avec  com- 
pétence, dévouement  et  grande  motivation.  Merci  également  à 
mes  interlocutrices  chez  Elsevier  Masson,  S.  Koszul  et  tout  par- 
ticulièrement S.  Honoré  pour  ses  compétences  et  sa  patience. 

L'ensemble  des  contributeurs  et  moi-même  souhaitons 
vivement  avoir  répondu  aux  attentes  de  tous  ceux  intéressés 
par  l'imagerie  des  vaisseaux. 

Francis  Joffre 
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AAA 

Anévrysme  aorte  abdominale 

APUD 

Amine  precursor  uptake  décarboxylation 

AAD/G 

Arc  aortique  droit/gauche 

AR 

Artère  rénale 

AAR 

Anévrysme  artère  rénale 

ARA2 

Analogue  des  récepteurs  de  l'angiotensine  2 

AAT 

Anévrysme  aorte  thoracique 

ARM 

Angio-IRM 

ACC 

Artère  carotide  commune 

ASA 

Artère  spinale  antérieure 

AB 

Artère  basilaire 

ASC 

American  Society  of  Cardiology 

ACA 

Artère  cérébrale  antérieure 

ASCD 

Artère  subclavière  droite 

ACAI 

Artère  cérébelleuse  antérieure  et  inférieure 

ASCG 

Artère  subclavière  gauche 

ACCD 

Artère  carotide  commune  droite 

ASDA 

Artère  sous-clavière  droite  aberrante 

ACCG 

Artère  carotide  commune  gauche 

ASGA 

Artère  sous-clavière  gauche  aberrante 

ACD 

Artère  coronaire  droite 

ASN 

Autorité  de  sûreté  nucléaire 

ACE 

Artère  carotide  externe 

ASNB 

Artère  systémique  non  bronchique 

AGFA 

Arythmie  complète  par  fibrillation  aiguë 

ASP 

Artère  spinale  postérieure 

ACHoA 

Artère  choroïdienne  antérieure 

ASpI 

Artère  splénique 

AGI 

Artère  carotide  interne 

ASPM 

Angioscanner  post-mortem 

ACM 

Artère  cérébrale  moyenne 

ATCD 

Antécédents 

AComA 

Artère  communicante  antérieure 

ATP 

Artère  trigéminée  persistante 

ACOMI 

Artériopathie  chronique  oblitérante  des  membres 

AThS 

Artère  thyroïdienne  supérieure 

inférieurs 

ATS 

Artère  temporale  superficielle 

AComP 

Artère  communicante  postérieure 

AV 

Artère  vertébrale 

ACP 

Artère  cérébrale  postérieure 

AVC 

Accident  vasculaire  cérébral 

ACPI 

Artère  cérébelleuse  postéro-inférieure 

AVD 

Artère  vertébrale  droite 

ACR 

American  College  of  Radiology 

AVG 

Artère  vertébrale  gauche 

ACRh 

American  College  of  Rheumatology 

AVK 

Antivitamine  K 

AGS 

Artère  cérébelleuse  supérieure 

BAV 

Bloc  auriculo -ventriculaire 

ADN 

Acide  désoxy  ribonucleique 

BD 

Bidimensionnel 

AHA 

American  Heart  Association 

BOLD 

Blood  oxygen  level  dépendant 

AHep 

Artère  hépatique 

BPCO 

Bronchopneumopathie  chronique  obstructive 

AGC 

Artérite  giganto- cellulaire 

bpm 

Battements  par  minute 

AGG 

Artère  gastrique  gauche 

CAD 

Computer- aided  diagnosis 

AHC 

Artère  hépatique  commune 

CAIRR 

Cooperative  alliance  for  international  radio- 

AI 

«Accélération  index» 

logy  Research 

AIED 

Artère  iliaque  externe  droite 

CAO 

Conception  assistée  par  ordinateur 

AIEG 

Artère  iliaque  externe  gauche 

CAoR 

Compliance  aortique  régionale 

AIPD 

Artère  iliaque  primitive  droite 

CAP 

Canal  artériel  persistant 

AIPG 

Artère  iliaque  primitive  gauche 

CBH 

Claude  Bernard-Horner 

AIT 

Accident  ischémique  transitoire 

CBCT 

Cône  beam  computed  tomography 

AL 

Amplificateur  de  luminance 

CD 

Compact  dise 

AM 

Artère  maxillaire 

CDTI 

Indice  de  dose  scanographique  pondéré 

AMI 

Artère  maxillaire  interne 

CDS 

Computerized  clinical  decision  support 

AMin 

Artère  mésentérique  inférieure 

CE 

Carotide  externe 

AMS 

Artère  mésentérique  supérieure 

CEC 

Circulation  extracorporelle 

ANAES 

Agence  nationale  d'accréditation  et  d'évalua- 

CEMRA 

Contrast  enhanced  magnetic  résonance  angiography 

tion  en  santé 

CFD 

Computational  fluid  dynamics 

ANCA 

Anticorps  anticytoplasme  des  neutrophiles 

CHC 

Carcinome  hépato- cellulaire 

AO 

Aorte 

CHCC 

Chapel  Hill  Consensus  Conférence 

AOc 

Artère  occipitale 

CI 

Contre-indication 

AOph 

Artère  ophtalmique 

CIA 

Communication  interauriculaire 

APhA 

Artère  pharyngienne  ascendante 

CIP 

Chambre  implantable  permanente 
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CIRSE 

Cardio-vascular  and  interventional  radiology 

ERP 

Eibrose  rétropéritonéale 

society  of  Europe 

FS 

Eat  saturation 

CIV 

Communication  interventriculaire 

FSE 

East  spin  écho 

CLIN 

Comité  de  lutte  contre  les  infections  nosoco- 

Gd 

Gadolinium 

miales 

GEPA 

Granulomatose  à éosinophiles  avec  polyan- 

cm 

Centimètre 

géite 

CP 

Capteur  plan 

GPPS 

Gradient  de  pression  porto -systémique 

CPh 

Contraste  de  phase 

GPS 

Global  positionning  System 

CPI 

Compression  veineuse  intermittente 

GRASS 

Gradient  recalled  acquisition  inversion 

CPR 

Reconstruction  planaire  curviligne 

recovery 

CPS 

Confluent  postérieur  des  sinus 

GVC 

Grande  veine  cérébrale 

CRP 

C Reactive  Protein 

GVS 

Grande  veine  saphène 

CT 

Computed  tomography 

HAI 

Hyperaldostéronisme  idiopathique 

CTD 

Courbe  temps-densité 

HAP 

Hyperaldostéronisme  primaire 

Cx 

Circonflexe 

HAS 

Haute  Autorité  de  Santé 

DA 

Dissection  aortique 

HLA 

Horizontal  long  axe 

DAC 

Dissection  des  artérielles  cervicales 

HPBM 

Héparine  à bas  poids  moléculaire 

DEM 

Dysplasie  fibro-musculaire 

HP 

Hématome  pariétal 

DICOM 

Digital  Imaging  and  Communication  in 

HPP 

Hyperparathyroïdisme  primaire 

Medicine 

HR 

Haute  résolution 

DIR 

Double  inversion  récupération 

HRV 

Hypertension  réno -vasculaire 

DLP 

Dose  longueur  produit 

HTA 

Hypertension  artérielle 

DMI 

Dispositif  médical  implantable 

HTAP 

Hypertension  artérielle  pulmonaire 

DP 

Densité  de  protons 

HTP 

Hypertension  portale 

DPC 

Duodéno-pancréatectomie  céphalique 

lAA 

Interruption  de  l’arc  aortique 

DS 

Déviation  standard 

lAo 

Insuffisance  aortique 

DSA 

Digital  substraction  angiography  : Angiogra- 

IDSP 

Indice  de  dose  scanographique  pondérée 

phie  par  soustraction  numérique 

lECA 

Inhibiteur  de  l'enzyme  de  conversion  de  l'an- 

DTC 

Doppler  transcrânien 

giotensine 

DWI 

Diffusion  Weighted  Imaging  : Imagerie  de 

IFIR 

Inflow  inversion  recovery 

diffusion 

IMA 

Ischémie  mésentérique  aiguë 

EA 

Élastance  artérielle 

IMG 

Ischémie  mésentérique  chronique 

ECG 

Electrocardiogramme 

IPS 

Index  de  pression  systolique 

ECST 

European  carotid  surgery  trial 

IR 

Index  de  résistance 

ED 

Échographie  doppler 

IRe 

Insuffisance  rénale 

EDAR 

Écho  doppler  des  artères  rénales 

IRM 

Imagerie  par  résonance  magnétique 

EDTA 

European  dialysis  and  transplantation 

IRM-HR 

IRM  haute  résolution 

association 

ISSVA 

International  society  for  the  study  of  vascular 

EDV 

End  Diastolic  velocity 

anomalies 

EG 

Écho  de  gradient 

IVA 

Interventriculaire  antérieure 

EIM 

Épaisseur  intima  média 

IVG 

Interruption  volontaire  de  grossesse 

EP 

Embolie  pulmonaire 

IVP 

Interventriculaire  postérieure 

ESC 

European  Society  ofCardiology 

IVUS 

Intravascular  ultrasound 

ETO 

Écho -cardiographie  transœsophagienne 

JSF 

Jonction  saphéno -fémorale 

ETT 

Écho -cardiographie  transthoracique 

JSP 

Jonction  saphéno -poplitée 

FA 

Eibrillation  auriculaire 

Kev 

Kilo  électron  volt 

FAV 

Eistule  artério-veineuse 

kg 

Kilogramme 

FAVD 

Eistule  artério-veineuse  pour  dialyse 

Kv 

Kilovolt 

FBI 

Eresh  blood  imaging 

Kvp 

Kilovolt  peak 

FC 

Eréquence  cardiaque 

Kw 

Kilowatt 

FDA 

Eood  and  drug  administration 

LDL 

Low  density  lipoprotéine 

FDG 

Eluoro  desoxy  glucose 

LED 

Lupus  érythémateux  disséminé 

FEE 

Eastfield  écho 

LH 

Lymphome  hodgkinien 

FER 

Eractionnal  flow  reserve 

LIV 

Lymphome  intravasculaire 

FFT 

Transformée  de  Eourier  rapide 

LMS 

Léiomyosarcome 

FIESTA 

East  imaging  employing  steady  State  acquisition 

LNH 

Lymphome  non  hodgkinien 

FISP 

East  imaging  with  steady  State  precession 

LVOT 

Left  ventricular  outflow  tract  (chambre  de 

FLAIR 

Eluid  attenuated  inversion  recovery 

chasse  ventriculaire  gauche) 

ENS 

Eibrose  néphrogénique  systémique 

mA 

Milliampère 

FOV 

Eield  of  view  : Champ  de  vue 

mAS 

Milli-ampère  seconde 
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MAV 

Malformation  artério-veineuse 

PCI 

Produit  de  contraste  iodé 

MAVc 

Malformation  artério-veineuse  cérébrale 

PCR 

Personne  compétente  en  radio  protection 

MAVp 

Malformation  artério-veineuse  pulmonaire 

PCUS 

Produit  de  contraste  ultrasons 

MB 

Maladie  de  Behçet 

PDC 

Produit  de  contraste 

MDCT 

Multidectector  computed  tomography 

PDL 

Produit  dose  longueur 

MFN 

Mécanique  des  fluides  numériques 

PEG 

Polyéthylène  glycol 

mgl/mL 

Milligramme  d’iode/millilitre 

PG 

Paragangliome 

mGy 

Milligrays 

PICA 

Posterior-inferior  cerebellar  artery 

MHZ 

MégaHertz 

PLR 

Positive  Likelihood  Ratio 

MI 

Membre  inférieur 

PPC 

Pression  pulsée  centrale 

Mini  MIP 

Minimal  intensity  projection 

PR 

Polyarthrite  rhumatoïde 

MIP 

Maximal  intensity  projection 

PRE 

Puise  répétition  frequency 

MK 

Maladie  de  Kawasaki 

PTFE 

Polytétrafluoro -éthylène 

ML 

Malformation  lymphatique 

PTH 

Prothèse  totale  de  hanche 

mL 

Millimètre 

PV 

Pression  veineuse 

mmol 

Micromol 

PVS 

Pic  de  vitesse  systolique 

Mo 

Mégaoctet 

PVSa 

Petite  veine  saphène 

MO 

Monoxyde  d'azote 

PVSm 

Pic  de  vitesse  systolique  maximum 

MOTSA 

Multiple  overlaping  thin  slab  acquisition 

PWI 

Imagerie  de  perfusion  avec  injection 

MPR 

Multiplanar  reconstruction 

QIR 

Quatruple  inversion  récupération 

MPV 

Maximum  peak  velocity 

RAR 

Rénal  artery  ratio 

MR 

Magnetic  résonance 

RF 

Radiofréquence 

MRO 

Maladie  de  Rendu- Osler 

REVAS 

Récurrent  varice  after  surgery 

MS 

Membre  supérieur 

RI 

Radiologie  interventionnelle 

MT 

Maladie  de  Takayasu 

RIR 

Rénal  interlobar  ratio 

MV 

Malformation  vasculaire 

RIS 

Radiology  information  System 

MVe 

Malformation  veineuse 

ROI 

Région  of  interest 

NASCET 

North  American  Symptomatic  Carotid  Endar- 

RRR 

Renal-renal  ratio 

teriectomy  Trial 

RSR 

Rénal  segmentai  ratio 

NCI 

Néphropathie  aux  contrastes  iodés 

RT 

Radio  thoracique 

NCS 

Nutcracker  syndrom 

rtPA 

Recombinant  tissue  plasminogen  activator 

NEX 

Nombre  d’excitations 

Rx 

Rayon  X 

NIHSS 

National  Institute  of  Health  Stroke  Score 

SA 

Semaine  d’aménorrhée 

NMR 

Nuclear  magnectic  résonance 

SAA 

Syndrome  aortique  aiguë 

NNT 

Number  needed  to  treat  - nombre  de  patient  à 

SAM 

Syndrome  d'activation  macrophagique 

traiter 

SAR 

Sténose  artère  rénale 

OAD 

Oblique  antérieure  droite 

SAPL 

Syndrome  des  antiphospholipides 

OAG 

Oblique  antérieure  gauche 

SC 

Sinus  caverneux 

OAP 

Œdème  aiguë  pulmonaire 

SCD 

Sous-clavière  droite 

OCX 

Tomographie  par  cohérence  optique  ou 

SCG 

Sous-clavière  gauche 

Optical  cohérence  tomography 

SCM 

Ster  no  - cléido  - mastoïdien 

OD 

Oreillette  droite 

SCO 

Syndrome  de  Cogan 

OG 

Oreillette  gauche 

SCS 

Syndrome  cave  supérieur 

OGE 

Organes  génitaux  externes 

SD 

Sinus  droit 

OPA 

Œdème  péri-artériel 

SED 

Syndrome  d’Ehler-Danlos 

OPRI 

Office  de  protection  contre  les  radiations 
ionisantes 

SFICV 

Société  française  d'imagerie  cardiaque  et 
vasculaire 

ORL 

Otorhinolaryngologie 

SFR 

Société  Française  de  Radiologie 

PA 

Petit  axe 

SIB 

Syndrome  inflammatoire  biologique 

PACS 

Picture  archiving  and  communication  System 

SID 

Syndrome  de  Loeys-Dietz 

PAD 

Pression  artérielle  diastolique 

SIR 

Society  of  Inter  ventional  Radiology 

PAM 

Pression  artérielle  moyenne 

SIV 

Septum  interventriculaire 

PAN 

Péri-artérite  noueuse 

SLIP 

Spatial  labelling  inversion  puise 

PAP 

Pression  artérielle  pulmonaire 

SLS 

Sinus  longitudinal  supérieur 

PAr 

Pression  artérielle 

SM 

Syndrome  de  Marfan 

PAS 

Pression  artérielle  systolique 

SNC 

Système  nerveux  central 

PBH 

Ponction  biopsie  hépatique 

SONIA 

Stroke  outcomes  and  neuro-imaging  ofintra- 

PBR 

Ponction  biopsie  rénale 

cranial  Atherosclerosis 

PC 

Produit  de  contraste 

SPECT 

Single  photon  émission  computed  tomography 

PCh 

Périaortite  chronique 

SPI 

Sinus  pétreux  inférieur 

XXIV 

Abréviations 

SPS 

Sinus  pétreux  supérieur 

TSA-TSAO 

Troncs  supra- aortiques 

SPTl 

Séquences  pondérées  Tl 

TSE 

Turbo  spin  écho 

SPT2 

Séquences  pondérées  T2 

TVI 

Tronc  veineux  innommé 

SS 

Sinus  sigmoïde 

TVP 

Thrombose  des  veines  profondes 

SSD 

Shaded  surface  display 

UED 

Unités  élémentaires  de  détecteur 

SSFP 

Steady  State  free  precession 

UH 

Unités  Hounsfield 

SSFSE 

Single  shotfat  spin  écho 

UP 

Ulcère  pénétrant 

SSI 

Sinus  sagittal  inférieur 

USPIO 

Ultrasmall  iron  oxyde  particle 

SSP 

Sinus  sphéno -pariétal 

VCI 

Veine  cave  inférieure 

SSPI 

Salle  de  surveillance  post-interventionnelle 

va 

Veine  cérébrale  interne 

sss 

Sinus  sagittal  supérieur 

VCMS 

Veine  cérébrale  moyenne  superficielle 

ST 

Sinus  transverse 

VCT 

Varices  cardio-tubérositaires 

ST 

Syndrome  de  Turner 

VD 

Ventricule  droit 

STEMI 

ST  elevated  myocardial  infarction 

VFC 

Veine  fémorale  commune 

STIR 

Saturation  triple  inversion-récupération 

VG 

Ventricule  gauche 

TA 

Tension  artérielle 

VGaD 

Veine  gastrique  droite 

TABC 

Tronc  artériel  brachio -céphalique 

VGaG 

Veine  gastrique  gauche 

TACE 

Trans  arterial  chemo embolization 

VGoD 

Veine  gonadique  droite 

TAD 

Tension  artérielle  diastolique 

VGoG 

Veine  gonadique  gauche 

TAP 

Thoraco-abdomino-pelvien  (TDM) 

VIPR 

Vastly  undersampled  isotropie  projection 

TAS 

Tension  artérielle  systolique 

reconstruction 

TASC 

Trans -Atlantic  inter  Society  Consensus 

VJI 

Veine  jugulaire  interne 

TAVI 

Trans  cathéter  aortic  valve  implantation 

VLA 

Vertical  long  axe 

TDM 

Tomo  densitométrie 

VMI 

Veine  mésentérique  inférieure 

TC 

Tronc  cœliaque 

VMS 

Veine  mésentérique  supérieure 

TCA 

Temps  de  céphaline  activée 

VPN 

Valeur  prédictive  négative 

TCo 

Tronc  commun/coronaire 

VPP 

Valeur  prédictive  positive 

TE 

Temps  décho 

VPT 

Valve  pré -terminale 

TEA 

Thromb  o - endartériectomie 

VRD 

Veine  réale  droite 

TEP 

Tomographie  à émission  de  positons 

VRG 

Veine  rénale  gauche 

TFT 

Thinfilm  transitor 

VRT 

Volume  rendering  technique 

TIPS 

Transcutaneous  intrahepatic  percutaneous  shunt 

VS 

Vitesse  de  sédimentation 

TM 

Temps-mouvement 

VS 

Versus 

TMS 

Temps  de  montée  systolique 

VSAA 

Veine  saphène  accessoire  antérieure 

TO 

Thromb  0- angéite  oblitérante 

VSu 

Veine  surrénalienne 

TOF 

Temps  de  vol  - Time  offlight 

VSp 

Veine  splénique 

TOGO 

Transit  œso-gastro-duodénal 

VT 

Valve  terminale 

TONE 

Tilt  optimized  non  saturated  exitation 

VTT 

Vélo  tous  terrains 

TP 

Tronc  porte 

WSS 

Wall  shear  stress  - contraintes  de  cisaillement 

TR 

Temps  de  répétition 

à la  paroi 
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POINTS  CLÉS 

• L'échodoppler  (ED)  est  une  technique  d'imagerie  en 
coupe  basée  sur  les  ultrasons.  Appliquée  à l'exploration 
des  artères,  elle  fournit  des  renseignements  : 

■ d'ordre  anatomique,  précisant  le  siège  et  l'étendue  des 
lésions,  leur  aspect  morphologique; 

■ et  d'ordre  fonctionnel,  grâce  à l'analyse  du  retentisse- 
ment hémodynamique  local  et  en  aval. 

• Ces  informations  orientent  vers  la  nature  de  la  maladie 
artérielle  sous-jacente  (athérosclérose,  maladie 
anévrysmale,  dissection,  artériopathie  inflammatoire, 
lésion  artérielle  traumatique,  compression  artérielle)  et  la 
prise  en  charge  du  patient. 


L'étude  des  parois  est  fondée  sur  l'imagerie  en  mode  B, 
éventuellement  aidée  par  l'imagerie  couleur  ou  énergie.  Les 
informations  hémo dynamiques  sont  obtenues  grâce  à l'ana- 
lyse des  spectres  en  mode  doppler  pulsé  dont  l'enregistre- 
ment est  guidé  par  le  doppler  couleur. 

Cette  technique  d'imagerie  non  invasive,  peu  coûteuse 
est  l'examen  de  première  intention  dans  la  prise  en  charge 
des  maladies  artérielles  périphériques.  Son  application 
après  revascularisation  n'est  pas  abordée  dans  ce  chapitre. 

La  connaissance  des  maladies  artérielles  et  de  leur  évolu- 
tion est  un  pré-requis  indispensable  qui  permet  de  guider  le 
déroulement  de  l'examen. 

Quel  que  soit  le  territoire  examiné,  l'examen  par  ED 
débute  par  un  interrogatoire  et  un  examen  clinique 
soigneux. 

Les  principales  indications  sont  rapportées  dans  le 
tableau  1.1. 


Matériel 

La  diversité  des  territoires  artériels  explorés  explique  le  large 
éventail  des  sondes  nécessaires  (figure  1.1)  : 

■ sonde  abdominale  convexe  (~  1-5  MHz)  ; 

■ sonde  linéaire  vasculaire  (~  3-8  MHz)  ; 

■ sonde  linéaire  superficielle  (>  12  MHz)  ; 

■ sonde  microconvexe  (~  4-8  MHz)  ; 

■ sonde  «phased  array»  à petite  empreinte  (1-3  MHz)  ; 

■ sondes  crayon  de  doppler  continu  de  4 et  8 MHz. 

Les  fréquences  sont  données  à titre  approximatif,  sans 
référence  à une  marque  particulière. 

Le  tableau  1.2  rapporte  les  sondes  requises  selon  le  terri- 
toire examiné. 


Principes  généraux  de  l'analyse 
des  lésions  artérielles 

Quelle  que  soit  la  maladie  vasculaire,  les  principales  lésions 
artérielles  retrouvées  sont  : la  sténose,  l'occlusion,  l'ané- 
vrysme, la  dissection. 

Une  sténose  résulte  d'une  diminution  du  chenal  circulant 
résiduel  dont  la  quantification  en  diamètre  par  planimétrie 
n'est  pas  toujours  possible.  Sa  quantification  repose  sur  la 
valeur  absolue  du  pic  de  vitesse  systolique  (PVS)  maximal 
enregistrée  au  niveau  du  rétrécissement  et  sa  comparaison 
avec  les  PVS  en  amont  et  en  aval  (calcul  du  ratio  PVSmax/PVS 
amont  ou  aval).  Son  retentissement  sur  les  flux  d'aval  est 
évalué  sur  l'aspect  du  spectre  : amortissement  (augmen- 
tation du  temps  de  montée  systolique)  et  démodulation 
(perte  de  la  modulation  attendue  ; ex.  : flux  monophasique 
au  niveau  des  membres  inférieurs  au  repos  alors  qu'un  flux 
normal  est  tri-  ou  biphasique). 
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Tableau  1.1.  Principales  indications  des  examens  en  fonction  des  tableaux  cliniques  et  orientation 
fournie  par  l'examen  échodoppler. 


Territoire 

Indication 

Lésion(s)  et/ou  information(s)  recherchée(s) 

Aorte  abdominale 

Dépistage  d'un  AAA  ou  surveillance 
d'un  petit  AAA  connu 

Diamètre  de  l'AAA 

Suspicion  de  rupture  d'un  AAA  connu 
ou  AAA  douloureux 

Cl  à la  pratique  d'un  échodoppler 
Faire  un  scanner  abdominal  injecté 

Maladie  inflammatoire 

Épaississement  hypoéchogéne  circonférentiel  de  la  paroi  aortique 
et  son  extension  aux  artères  viscérales 

Ischémie  chronique  des  membres 
inférieurs 

Sténose  ou  occlusion  de  l'aorte  abdominale 
Recherche  d'un  AAA 

Ischémie  aiguë  des  membres  inférieurs 
SANS  signe  sensitivomoteur 

Occlusion  de  l'aorte  abdominale 
Lésion  emboligène 

Artères  des  membres 
inférieures  (examen 
systématique  de 
l'aorte  abdominale, 
cf.  ci-dessus) 

Bilan  systématique 

Mesure  des  pressions  à la  cheville  et  calcul  des  index  de  pression 
systolique  (IPS) 

Sténose(s)  ou  occlusion 
Anévrysmes  (iliaques,  poplités) 

Claudication 

AAA 

Sténose  ou  occlusion 

Orientation  vers  la  nature  athéroscléreuse  ou  non  des  lésions 
Mesure  des  IPS 

Ischémie  critique 

Localisation  et  étendue  des  lésions 

Lésions  iliaques  ou  fémoro-poplitées  revascularisables 

pour  sauver  le  membre 

Mesure  de  la  pression  absolue  à la  cheville 

Occlusion  poplitée 

Thrombose  d'un  anévrysme 
Embole 

Kyste  sous-adventiciel 
Piège  poplité 
Lésion  athéroscléreuse 

Ischémie  digitale 

Identification  de  l'artère  distale  occluse 

Origine  de  l'obstruction  : lésion  emboligène  en  amont,  lésion 

artérielle  locale  pouvant  expliquer  l'occlusion  artérielle 

Occlusion  artérielle  aiguë  SANS 
ischémie  aiguë  sensitivomotrice 

Localisation  du  siège  de  l'occlusion 

Analyse  de  la  paroi  en  regard  de  l'occlusion  : artère  saine? 
artère  pathologique? 

Recherche  d'une  lésion  emboligène  en  amont 

Artères  rénales* 

Hypertension  artérielle  réfractaire 
à une  trithérapie 

Aggravation  d'une  insuffisance  rénale 
lors  de  l'introduction  d'un  lEAC  ou  ARA2 
OAP  flash 

Asymétrie  de  la  taille  des  reins 
Souffle  péri-ombilical 

Sténose  serrée  d'une  artère  rénale  d'origine  athéroscléreuse 

Sténose  serrée  des  2 artères  rénales  ou  sténose  serrée  sur  rein  unique 
Retentissement  sur  le  parenchyme  rénal  homolatéral 

Hypertension  artérielle  chez  un  sujet 
jeune 

Fibrodysplasie  des  artères  rénales 

Artères  digestives 

Infarctus  mésentérique 

Pas  d'indication 

Angor  mésentérique 

Sténose  serrée  d'au  moins  2 des  3 troncs  artériels  digestifs 
Visualisation  d'une  arcade  de  Riolan 

Troncs  supra-aortiques 

Bilan  systématique 

Sténose  de  la  carotide  interne 

AIT/AVC 

En  fonction  du  territoire  atteint  et  du  contexte  clinique  : 

- sténose  ou  occlusion  de  la  carotide  interne  ou  de  l'artère  vertébrale 
de  nature  athéroscléreuse 

- dissection 

- embole 

Maladie  inflammatoire 
connue  ou  suspectée 

Épaississement  hypoéchogéne,  sténose  longue  régulière  ou  occlusion 
du  tronc  artériel  brachiocéphalique,  des  artères  sous-clavières  (post- 
vertébrales) des  artères  carotides  communes,  des  artères  temporales 

{Suite) 
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Tableau  1.1.  Suite. 


Territoire 

Indication 

Lésion(s)  et/ou  information(s)  recherchée(s) 

Artères  des  membres 
supérieurs 

Ischémie  positionnelle  du  membre 
supérieur 

Compression  de  la  jonction  axillo-sous-clavière  en  abduction 

Ischémie  chronique  d'effort 

Sténose  sous-clavière 
Sténose  axillaire  inflammatoire 

Ischémie  digitale 

Occlusion  des  artères  de  l'avant-bras 
Anévrysme  ulnaire  ou  de  l'artère  radiale  terminale 
Lésion  emboligène  en  amont  (anévrysme  axillo-sous-clavier 
compliquant  un  syndrome  de  la  traversée  thoraco-brachiale) 

Ischémie  aiguë  SANS  signe 
sensitivomoteur 

Localisation  du  siège  de  l'occlusion 

Analyse  de  la  paroi  en  regard  de  l'occlusion  : artère  saine? 
artère  pathologique? 

Lésion  emboligène  en  amont 

Cartographie  avant  réalisation 
d'un  abord  d'hémodialyse 

Sténose  ou  occlusion  des  artères  proximales 
Diamètre  des  artères  brachiale,  radiale,  ulnaire. 
Calcifications  pariétales 

Devant  une  ischémie  aiguë  sensitivo-motrice  vraie,  l'urgence  est  la  revascularisation  du  membre.  L'examen  par  échodoppler  n'est  donc  concevable  que  s'il  ne 
retarde  pas  la  revascularisation. 

Toute  suspicion  de  rupture  d'AAA  ou  tout  AAA  douloureux  DOIT  faire  pratiquer  un  scanner  abdominal  car  l'échodoppler  n'est  pas  suffisamment  sensible  pour 
porter  le  diagnostic  de  rupture. 

*Un  chapitre  complet  de  la  Lettre  du  Médecin  vasculaire  est  consacré  à ce  chapitre.  «Standards  de  qualité  pour  la  pratique  de  l'echo-doppler  des  artères  rénales 
(version  préliminaire)».  P.  Giordana,  0.  Pichot,  M.  Dadon,  A.  Diard  pour  le  Groupe  de  Travail  Ultrasons  de  la  SFMV.  La  Lettre  du  Médecin  Vasculaire  2012; 

19  : 18-34.  Lien  : portailvasculaire.fr/sites/default/files/docs/LMV19.pdf  [4]. 

Figure  1.1.  Sondes  utilisées  pour  les  examens  vasculaires. 

A.  Sonde  abdominale  convexe.  B.  Sonde  linéaire  vasculaire.  C.  Sonde 
linéaire  superficielle.  D.  Sonde  microconvexe.  E.  Sonde  «phased- 
array».  F.  Sondes  crayon  de  doppler  continu. 

Une  occlusion  se  traduit  par  l'absence  de  signal  enregis- 
trable en  doppler  couleur  et  pulsé  dans  des  conditions  de 
réglage  adéquates  (diminution  de  la  PRF  («  Puise  Répétition 
Frequency  »),  augmentation  du  gain).  Le  mécanisme  de  l'oc- 
clusion (thrombose  in  situ,  embolie,  dissection,  compres- 
sion extrinsèque. . .)  est  approché  par  la  clinique  et  l'imagerie 
mode  B grâce  à l'analyse  des  parois  et  de  la  lumière. 

Un  anévrysme  fusiforme  est  une  dilatation  segmentaire 
avec  perte  du  parallélisme  des  bords  de  l'artère,  de  plus  de 
50  % en  diamètre  par  rapport  au  diamètre  attendu.  L'analyse 
se  fait  en  imagerie  mode  B.  L'utilisation  du  doppler  cou- 
leur ou  du  doppler  énergie  peut  faciliter  l'identification  du 
thrombus  intrasacculaire.  Parmi  les  différents  éléments  à 


Tableau  1.2.  Sondes  requises  en  fonction 
de  l'exploration  artérielle. 


Territoire  artériel 
exploré 

Sondes 

Remarques 

Aorte 

Abdominale 

convexe 

« Phased-array» 

Sujet  obèse 

Artères  digestives 
et  rénales 

Abdominale 

convexe 

« Phased-array» 

Sujet  obèse 

Linéaire  vasculaire 

Sujet  mince 

Artères  des 

membres 

inférieurs 

Abdominale 

convexe 

Axes  iliaques 
Grosse  cuisse 
Vue  longitudinale  de 
l'artère  poplitée 

Linaire  vasculaire 

Réseau  sous-inguinal 

Linéaire 

superficielle 

A.  tibiales  antérieure 
et  tibiale  postérieure 
à la  cheville 

A.  pédieuse  et  plantaire 
interne 

Microconvexe 

Axe  iliaque  chez  le  sujet 
mince. 

Vue  longitudinale  de 
l'artère  poplitée 

Doppler  continu 
(sonde  crayon 
8 MHz) 

Mesure  de  la  pression 
systolique  à la  cheville 
et  calcul  des  index  de 
pression  systolique 

Troncs 

supra-aortiques 

Linéaire 

vasculaire 

A.  carotide  et  vertébrale 

cervicales 

A.  ophtalmique 

Pas  d'accès  à l'origine  des 

troncs  supra-aortiques 

Chapitre  1.  Exploration  ultrasonore  des  artères 
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Micro  convexe 

Tronc  artériel 
brachiocéphalique 
A.  sous-claviére 
Origine  de  l'A.  vertébrale 
A.  carotide  post-bulbaire 

Abdominale 

convexe 

Cou  hostile  (gros  et  court) 

Linéaire 

superficielle 

A.  temporale 

Artères  des 

membres 

supérieurs 

Microconvexe 

Tronc  artériel 
brachiocéphalique 
A.  sous-claviére 
A.  axillaire 

Linéaire  vasculaire 

A.  brachiale 
A.  radiale  et  ulnaire 
Accès  d'hémodialyse 

Linéaire 

superficielle 

A.  radiale  et  ulnaire 
au  poignet 

A.  de  la  paume  de  la  main 

Tous  territoires 

Doppler  continu 
(sonde  crayon) 

4 MHz 

Localisation  des  lésions 
obstructives 

décrire,  figurent  son  diamètre  maximal  perpendiculaire  à 
l'axe  de  l'anévrysme  et  la  présence  ou  non  de  thrombus. 

Un  anévrysme  sacciforme  se  présente  comme  une  image 
d'addition  par  rapport  à la  lumière  artérielle.  L'examen  est 
basé  sur  l'utilisation  du  mode  B,  du  doppler  couleur  et/ou 
énergie. 

Une  dissection  peut  se  présenter  comme  un  hématome 
de  paroi  (étage  cervical).  Le  retentissement  sur  la  lumière 
artérielle  est  évalué  grâce  au  mode  B,  et  aux  modes  doppler 
couleur  et  pulsé  (hématome  partiellement  ou  totalement 
obstructif).  En  cas  de  dissection  de  l'aorte  ou  des  axes 
iliaques,  ou  d'extension  aux  troncs  supra-aortiques  (TSAO) 
d'une  dissection  aortique,  il  est  possible  d'identifier  le  ou  les 
« flaps  » endoluminaux  et  les  différents  chenaux  en  coupe 
axiale  et  longitudinale,  mode  B puis  couleur.  Les  modifica- 
tions du  flux  dépendent  de  l'anatomie  de  la  dissection. 

Toute  mesure  de  vitesse  en  doppler  pulsé  requiert  un 
angle  de  tir  adapté  et  la  correction  d'angle  doit  être  infé- 
rieure ou  égale  à 60°. 

Techniques  d'exploration 
territoire  par  territoire 

Aorte  abdominale 
Déroulement  de  l'examen 

L'aorte  est  examinée  depuis  son  segment  supra-cœliaque 
jusqu'à  la  terminaison  aortique,  par  voie  antérieure.  La 
projection  cutanée  correspond  à une  ligne  verticale  entre  la 
xiphoïde  et  la  région  ombilicale 

Le  patient  est  à jeun  et  en  décubitus  dorsal.  La  flexion 
des  genoux  permet  d'obtenir  un  relâchement  de  la  paroi 
abdominale. 


Les  sondes  utilisées  sont  la  sonde  abdominale  convexe 
(figure  1.2)  et  si  nécessaire  en  cas  d'obésité  la  sonde  cardiaque 
«phased  array». 

Aspect  normal 

Sur  l'image  en  mode  B,  l'aorte  est  repérée  en  avant  du  rachis 
lombaire,  à gauche  de  la  veine  cave  inférieure  (figure  1.3). 

Elle  est  balayée  en  coupe  axiale  en  mode  B (-1-  harmo- 
nique) afin  de  définir  son  trajet  (vertical  ou  sinueux)  puis 
l'analyse  des  lésions  se  pratique  en  coupe  axiale  perpendicu- 
laire à la  ligne  centrale  de  l'aorte  et  en  coupe  longitudinale 
alignée  sur  la  ligne  centrale,  en  mode  B,  doppler  couleur  et 
doppler  pulsé. 

Sémiologie  ED  des  lésions  rencontrées 

L'analyse  porte  principalement  sur  le  diamètre  de  l'aorte  et 
sur  les  caractéristiques  des  parois. 

Les  lésions  recherchées  en  fonction  du  contexte  sont 
principalement  : 

■ un  anévrysme  de  l'aorte  abdominale  (AAA)  ; 

■ une  lésion  obstructive  athéroscléreuse  ; 

■ une  inflammation  de  la  paroi. 

L'AAA  est  le  plus  souvent  fusiforme.  Il  s'agit  d'une  dila- 
tation segmentaire  de  l'aorte  abdominale,  le  plus  souvent 
dans  son  segment  sous  rénal,  avec  perte  du  parallélisme 
des  bords,  de  plus  de  50  % en  diamètre  par  rapport  au  dia- 
mètre attendu  de  l'aorte.  La  valeur  retenue  dans  les  études 
de  dépistage  est  un  diamètre  > 30  mm. 

Sur  la  coupe  axiale  perpendiculaire  à la  ligne  centrale  de 
l'AAA  (figure  1.4A),  les  mesures  réalisées  sont  le  diamètre 
maximal  antéro-postérieur,  et  le  diamètre  maximal  quel  que 
soit  la  direction  qui  peut  être  différent.  Le  diamètre  trans- 
verse est  plus  difficile  à mesurer  car  la  résolution  des  parois 
latérales  est  médiocre. 

Sur  la  coupe  longitudinale  (figure  1.4B),  alignée  sur  le 
grand  axe  de  l'anévrysme,  la  mesure  est  le  diamètre  maxi- 
mal antéro-postérieur  perpendiculaire  à la  ligne  centrale  de 
l'anévrysme. 

La  position  des  curseurs  par  rapport  à la  paroi  de  l'ané- 
vrysme n'est  pas  consensuelle. 

Le  diamètre  de  l'aorte  en  amont  de  l'anévrysme  doit  être 
fourni. 

Les  autres  informations  sont  l'extension  de  l'AAA  à 
l'aorte  cœliaque,  voire  l'aorte  supra-cœliaque,  l'extension 
aux  artères  iliaques,  la  présence  de  thrombus  intrasaccu- 
laire,  un  éventuel  aspect  inflammatoire  de  la  paroi  se  tradui- 
sant par  un  épaississement  hypoéchogène  de  cette  dernière. 

Une  douleur  au  passage  de  la  sonde  DOIT  ÊTRE  signa- 
lée et  nécessite  la  pratique  d'un  scanner  en  urgence. 

Cet  examen  NE  DOIT  PAS  être  pratiqué  en  cas  de  suspi- 
cion de  rupture  d'AAA. 

Tout  AAA  doit  faire  rechercher  la  présence  d'autres  ané- 
vrysmes, iliaque  commun,  hypogastrique,  fémoral  commun 
et  surtout  poplité  (cf.  infra). 

Un  anévrysme  sacciforme  peut  correspondre  à une  dis- 
section sous  plaque  secondairement  anévrysmale  ou  à un 
anévrysme  infectieux,  ou  beaucoup  plus  rarement  s'ins- 
crire dans  un  contexte  post-traumatique,  ou  de  maladie  de 
Behçet.  Il  apparaît  comme  une  image  d'addition  à la  lumière 
aortique,  dont  on  mesure  le  collet,  la  profondeur,  la  présence 
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Figure  1.2.  Examen  de  l'aorte  abdominale  à l'aide  d'une  sonde  convexe  abdominale.  A.  En  coupe  axiale.  B.  En  coupe  longitudinale. 


Figure  1.3.  Aorte  abdominale  sous-rénale.  A.  En  coupe  axiale.  B.  Coupe  longitudinale.  L'aorte  est  située  en  avant  du  rachis  lombaire  (flèches) 
et  à gauche  de  la  veine  cave  inférieure.  Ses  parois  sont  fines. 


Figure  1.4.  Anévrysme  de  l'aorte  abdominale.  A.  Coupe  perpendiculaire  au  grand  axe  de  l'anévrysme.  Diamètre  maximum  antéro-postérieur  : 
34  mm,  diamètre  transverse  : 35  mm;  épaisseur  du  thrombus  14  mm.  Noter  la  médiocre  résolution  des  murs  latéraux  de  l'AAA.  B.  Coupe  longi- 
tudinale alignée  avec  le  grand  axe  de  l'anévrysme.  Diamètre  maximum  antéro-postérieur  : 33,5  mm. 


Chapitre  1.  Exploration  ultrasonore  des  artères 
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ou  non  du  thrombus  intrasacculaire.  La  prise  en  charge 
dépend  des  dimensions  de  l'anévrysme  et  du  contexte 
clinique. 

La  présence  de  plaques  athéroscléreuses  aortiques  est  fré- 
quente chez  le  sujet  âgé. 

Un  thrombus  pariétal  peut  être  difficile  à voir  en  cas 
d'échos  de  répétition  dans  la  lumière  intra-aortique  ou  de 
calcifications  pariétales. 

Les  sténoses  de  l'aorte  abdominale  prédominent  à sa  ter- 
minaison et  engainent  l'origine  des  artères  iliaques.  Il  existe 
une  diminution  de  la  lumière  circulante  avec  un  « aliazing  » 
en  doppler  couleur  et  une  accélération  locale  des  vitesses. 
Les  flux  iliaques  sont  démodulés  et  amortis  (flux  monopha- 
sique  avec  augmentation  du  temps  de  montée  systolique). 
Il  n'existe  pas  de  paramètre  hémodynamique  validé  pour 
évaluer  le  degré  de  sténose. 

L'existence  de  bourgeons  calcifiés  coralliformes  est 
plus  rare  (figure  1.5)  ; leur  analyse  est  gênée  par  les  cônes 
d'ombre. 

En  cas  d'occlusion  de  l'aorte  abdominale,  aucun  signal 
couleur  n'est  enregistré  dans  la  lumière  artérielle.  Il  faut 
s'assurer  que  l'absence  de  codage  couleur  n'est  pas  liée  à la 
présence  de  calcifications  pariétales  épaisses.  Les  flux  enre- 
gistrés dans  les  artères  iliaques  sont  amortis  et  démodulés.  Il 
est  indispensable  de  décrire  le  diamètre  et  la  paroi  de  l'aorte 
abdominale  pour  approcher  le  mécanisme  de  l'occlusion 
(thrombose  d'un  AAA,  petite  aorte  pathologique,  excep- 
tionnelle agénésie). 

Une  inflammation  de  la  paroi  aortique  apparaît  comme  un 
épaississement  hypoéchogène  circonférentiel  de  la  paroi.  Il 
peut  s'intégrer  dans  le  cadre  d'une  maladie  de  Takayasu,  d'une 
maladie  de  Horton  et  il  doit  être  différencié  d'une  masse  hypo- 
échogène péri-aortique  rencontrée  en  cas  de  fibrose  rétropé- 
ritonéale péri-anévrysmale.  Le  scanner  fait  au  mieux  le  bilan 
d'extension  de  l'inflammation  le  long  de  l'aorte,  des  différentes 
branches  viscérales  et  dans  l'espace  rétropéritonéal. 


Avantages 

L'échographie  est  l'examen  de  référence  pour  le  dépistage  et 
le  suivi  des  petits  anévrysmes. 

La  rigueur  du  protocole  de  mesure  permet  de  minimiser 
la  variabilité  des  mesures. 

Les  indications  opératoires  sont  : un  AAA  de  45-50  mm 
chez  la  femme,  50-55  mm  chez  l'homme,  un  AAA  à crois- 
sance rapide  (>7  mm  en  6 mois  ou  1 cm  en  1 an),  un  ané- 
vrysme douloureux. 

L'étude  de  l'aorte  fait  partie  intégrante  de  l'examen  du 
réseau  artériel  des  membres  inférieurs.  D'une  part,  des  lésions 
obstructives  peuvent  être  à l'origine  d'une  claudication  ou 
contribuer  au  développement  d'une  ischémie  critique.  D'autre 
part,  la  prévalence  des  AAA  est  élevée  chez  les  patients  ayant 
une  artériopathie  oblitérante  des  membres  inférieurs. 

Inconvénients 

L'exhaustivité  de  l'examen  est  directement  liée  à la  morpho- 
logie du  patient  et  à la  présence  ou  non  de  gaz  intestinaux. 

Les  calcifications  ne  peuvent  pas  être  quantifiées.  La  mise 
en  évidence  d'un  thrombus  endo -aortique  hypo-  voire  ané- 
chogène  est  gênée  par  les  échos  de  répétition. 

Les  atteintes  inflammatoires  peu  épaisses  peuvent  être 
méconnues  car  l'échogénicité  de  la  paroi  peut  être  proche 
des  tissus  péri-aortiques  : l'angioscanner  est  alors  l'examen 
de  référence. 

Réseau  artériel  des  membres  inférieurs 
Déroulement  de  l'examen 

L'étude  du  réseau  artériel  des  membres  inférieurs  comporte 
systématiquement  l'analyse  : 

■ à l'étage  sus-inguinal,  de  l'aorte  abdominale  (cf.  para- 
graphe ci-dessus),  des  artères  iliaques  communes  et 
externes,  de  l'origine  des  artères  hypogastriques  ; 


Figure  1.5.  Volumineuse  plaque  bourgeonnante  calcifiée  (flèches)  saillant  dans  la  lumière  de  l'aorte  abdominale  sous-rénale, 
en  mode  B.  A.  Coupe  axiale.  B.  Coupe  longitudinale. 
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■ à l'étage  sous-inguinal,  des  artères  fémorales  communes, 

de  l'origine  des  artères  fémorales  profondes,  des  artères 

fémorales  superficielles,  des  artères  poplitées  et  du  tronc 

tibio-péronier. 

En  l'absence  d'indication  particulière  (ischémie  distale  ou 
ischémie  digitale,  recherche  d'un  site  d'anastomose  en  vue 
d'un  pontage  distal),  les  axes  de  jambe  ne  sont  pas  analysés 
sur  toute  leur  hauteur,  mais  seulement  à la  cheville  (artères 
tibiales  antérieures  et  postérieures)  et  au  tiers  inférieur  de 
jambe  (artères  péronières). 

En  fonction  du  contexte  (ischémie  digitale,  disparition 
d'un  pouls  pédieux),  il  est  nécessaire  d'examiner  les  artères 
pédieuses  et  les  artères  plantaires  internes. 

Les  axes  iliaques  se  projettent  sur  une  ligne  cutanée  joi- 
gnant l'ombilic  au  creux  inguinal  (iliaque  commune  : tiers 
proximal,  iliaque  externe  : 2/3  distaux). 

La  fémorale  commune  et  l'origine  de  la  fémorale  pro- 
fonde s'étudient  au  niveau  du  creux  inguinal. 

L'artère  fémorale  superficielle  se  projette  à la  face  anté- 
rieure, puis  antéro- interne  et  interne  de  cuisse. 

L'artère  poplitée  est  suivie  au  tiers  inférieur  de  cuisse  par 
voie  interne  puis  dans  le  creux  poplité  par  voie  postérieure, 
en  faisant  fléchir  le  genou  ou  plaçant  le  patient  en  décubitus 
ventral. 

Le  tronc  tibio-péronier  est  accessible  par  voie  interne  au 
tiers  supérieur  de  jambe,  genou  fléchi.  L'artère  tibiale  anté- 
rieure est  suivie  depuis  sa  crosse  jusqu'à  sa  terminaison  le 
long  de  la  loge  antéro -externe  de  jambe  puis  devient  médiale 
passant  devant  l'articulation  de  la  cheville  et  se  prolonge  de 
façon  inconstante  par  l'artère  pédieuse.  L'artère  pédieuse  est 
très  superficielle,  au  niveau  du  dos  du  pied. 

L'artère  tibiale  postérieure  est  suivie  le  long  de  la  face 
postéro-médiale  du  mollet  jusqu'à  la  région  rétromalléolaire 
interne  qu'elle  contourne. 

L'artère  plantaire  interne  lui  fait  suite  le  long  du  bord 
médial  du  pied. 

L'artère  péronière  est  suivie  en  arrière  du  relief  du  péroné, 
à la  face  postéro-latérale  de  jambe,  genou  fléchi. 

L'examen  est  pratiqué  chez  un  patient  à jeun,  en  décubi- 
tus dorsal,  genoux  pliés  si  nécessaire  pour  l'étude  de  l'étage 
sus-inguinal. 

L'examen  du  tiers  inférieur  de  cuisse  peut  être  facilité  en 
décubitus  latéral,  genou  plié  (décubitus  latéral  gauche  pour 
l'examen  du  membre  inférieur  gauche,  décubitus  latéral 
droit  pour  l'examen  du  membre  inférieur  droit).  L'examen 
de  l'artère  poplitée  et  du  tronc  tibio-péronier  se  pratique 
genou  fléchi  ou  plaçant  le  patient  en  décubitus  ventral.  La 
position  des  sondes  et  du  sujet  est  illustrée  dans  la  figure  1.6. 

La  palpation  des  pouls  (fémoral,  poplité,  tibial  postérieur 
et  pédieux)  est  systématique  et  permet  d'estimer  le  niveau 
de  l'obstacle  (aorto-iliaque,  fémoro-poplité,  distal)  ou  sus- 
pecter un  anévrysme. 

Les  sondes  requises  sont  : les  sondes  crayon  doppler 
continu  (sonde  4-5  MHz  et  sonde  de  8 MHz  pour  les  artères 
distales),  la  sonde  abdominale  convexe  pour  l'aorte  et  les 
axes  iliaques,  la  sonde  linéaire  vasculaire  pour  le  réseau 
sous-inguinal,  la  sonde  linéaire  superficielle  pour  les  artères 
à la  cheville  et  les  artères  du  pied. 

La  sonde  cardiaque  «phased  array»  est  utile  à l'étage 
aorto-iliaque  chez  les  sujets  obèses.  La  sonde  microconvexe 


permet  de  dérouler  les  axes  iliaques  chez  les  sujets  minces. 
Les  sondes  abdominale  convexe  et  microconvexe  sont  utiles 
pour  dérouler  sur  une  vue  longitudinale  l'artère  poplitée  en 
cas  d'anévrysme  étendu. 

La  prise  des  pressions  à la  cheville  et  le  calcul  de  l'index  de 
pression  systolique  (IPS),  qui  est  défini  comme  le  rapport  de 
la  pression  systolique  à la  cheville  sur  la  pression  brachiale  la 
plus  élevée,  DOIVENT  être  réalisés  (figure  1.7).  Cette  mesure 
est  pratiquée  en  fin  d'examen,  le  patient  étant  dès  lors  au 
repos.  Le  brassard  de  pression  est  positionné  au-dessus  de  la 
cheville  et  le  flux  doppler  est  enregistré.  Le  brassard  est  gon- 
flé jusqu'à  disparition  du  signal  puis  est  dégonflé  lentement. 
La  valeur  de  la  pression  à la  cheville  correspond  à la  pression 
enregistrée  lors  de  la  réapparition  du  signal  doppler.  Les  pres- 
sions brachiales  droite  et  gauche  sont  mesurées  et  la  pression 
la  plus  élevée  est  retenue  pour  le  calcul  de  l'IPS. 

Résultats  normaux 

Les  artères  des  membres  inférieurs  vascularisent  un  terri- 
toire constitué  par  une  prédominance  de  muscles,  donc  à 
haute  résistance. 

Les  parois  artérielles  sont  régulières,  de  diamètre  décrois- 
sant jusqu'en  distalité  et  les  flux  sont  tri-ou  biphasiques 
jusqu'en  distalité  (figures  1.8  et  1.9). 

L'IPS  normal  est  compris  entre  0,9  et  1,4  [1]. 

Sémiologie  ED  des  lésions  rencontrées 

Artériopathie  chronique  oblitérante 
des  membres  inférieurs  (ACOMI) 

La  pathologie  la  plus  fréquente  est  l' artériopathie  oblitérante 
de  nature  athéroscléreuse. 

La  lésion  princeps  est  la  plaque  athéroscléreuse  qui  selon 
le  degré  d'obstruction  peut  entraîner  une  sténose  et  se  com- 
pliquer d'obstruction. 

Il  existe  une  artériopathie  des  membres  inférieurs  si  l'IPS 
est  < 0,9.  Les  artères  sont  dites  incompressibles  si  un  signal 
doppler  à la  cheville  est  perçu  alors  que  le  brassard  de  pres- 
sion est  gonflé  au-delà  de  250  mmHg  ou  si  l'IPS  est  > 1,4  : 
le  recours  à une  pression  d'orteil  est  nécessaire  [1]. 

Les  critères  diagnostiques  utilisés  pour  la  quantification 
du  degré  de  sténose  (exprimé  en  diamètre)  sont  rapportés 
dans  le  tableau  1.3  [2]. 

Les  figures  illustrent  les  lésions  fréquemment  retrou- 
vées : plaque  bourgeonnante  de  l'artère  fémorale  commune 
(figure  1.10),  une  sténose  serrée  de  l'artère  fémorale  super- 
ficielle (figure  1.11)  et  une  occlusion  (figure  1.12)  de  l'artère 
fémorale  superficielle. 

Les  calcifications  artérielles  distales  évocatrices  de 
médiacalcose  sont  fréquentes  chez  les  sujets  diabétiques, 
insuffisants  rénaux  ou  âgés  (figures  1.13  et  1.14). 

Le  déroulement  de  l'examen  dépend  de  la  présentation 
clinique. 

Chez  le  patient  asymptomatique,  le  dépistage  d'une 
ACOMI  repose  sur  la  prise  des  pressions  et  le  calcul  des  IPS. 
La  pratique  d'un  ED  complet  n'est  pas  recommandée. 

Chez  le  patient  claudicant,  il  faut  définir  la  ou  les 
lésions  responsable(s)  de  la  symptomatologie,  leur  type 
(sténose,  occlusion)  leur  localisation  (aorto-iliaque, 
fémoro-poplité,  distale),  leur  diffusion,  leur  siège  par 
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Figure  1.6.  Position  des  sondes  et  du  sujet  pour  l'examen  des  artères  des  membres  inférieurs.  A.  Sonde  abdominale  pour  l'examen  de 
l'axe  iliaque.  B.  Sonde  linéaire  vasculaire  pour  l'examen  de  l'artère  fémorale  commune,  de  l'artère  fémorale  superficielle  au  tiers  moyen  (C)  et 
inférieur  de  cuisse  (D),  de  l'artère  poplitée  (E  et  F).  Sonde  linéaire  superficielle  pour  l'examen  des  artères  à la  cheville,  tibiale  antérieure  (G)  et  tibiale 
postérieure  (H). 
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Figure  1.7.  Mesure  de  la  pression  des  artères  tibiales  postérieure 
(A)  et  pédieuse  (B)  à la  cheville  à l'aide  d'un  appareil  de  doppler 
continu  et  d'un  brassard  à tension  mis  en  place  au-dessus  des 
malléoles.  L'IPS  est  le  rapport  de  pression  systolique  à la  cheville  sur  la 
pression  brachiale  la  plus  élevée. 

rapport  aux  bifurcations-clés  telles  que  la  fémorale  com- 
mune. Ces  informations  couplées  à l'évaluation  de  la  gêne 
fonctionnelle  et  du  terrain  conditionnent  la  décision  ou 
non  de  prévoir  une  revascularisation. 

Chez  le  patient  en  ischémie  critique,  l'ED  identifie  les 
lésions  proximales  en  cause  et  participe  à l'algorithme  déci- 
sionnel de  la  prise  en  charge. 

Si  une  revascularisation  par  voie  endoluminale  est  pro- 
posée compte  tenu  de  la  gêne  clinique  et  de  la  caractéris- 
tique des  lésions,  cette  revascularisation  peut  se  faire  dans  le 
même  temps  que  l'angiographie  dans  les  équipes  entraînées, 
sans  recours  à une  angiographie  par  résonance  magnétique 
(ARM)  ou  un  angioscanner. 

Anévrysmes 

Les  sites  principalement  atteints  par  les  anévrysmes  sont  : 

■ à l'étage  iliaque  : l'artère  iliaque  commune,  l'artère  iliaque 
interne  ; 

■ l'artère  fémorale  commune  ; 

■ à l'étage  sous-inguinal  : l'artère  poplitée  (figure  1.15). 


L'identification  au  cours  de  l'examen  d'un  anévrysme 
nécessite  la  recherche  d'autres  anévrysmes  dans  les  autres 
territoires,  sans  oublier  l'aorte  abdominale. 

Cas  particuliers 

Il  existe  des  lésions  spécifiques  des  artères  poplitées  : l'artère 
poplitée  piégée  et  le  kyste  sous-adventitiel. 

Ainsi,  en  cas  d'occlusion  poplitée,  l'ED  a un  rôle  fon- 
damental pour  définir  le  mécanisme  de  l'occlusion  : ané- 
vrysme, embole,  kyste  sous-adventiciel,  poplitée  piégée, 
pathologie  athéroscléreuse. 

Avantages 

L'examen  par  ED  peut  être  suffisant  pour  la  prise  en  charge 
d'un  patient  ayant  une  ACOMI  sans  avoir  recours  à une 
imagerie  plus  coûteuse  et  plus  risquée. 

Inconvénients 

L'examen  est  long  et  minutieux  en  cas  de  lésions  multiples. 

L'analyse  des  axes  de  jambe  est  difficile  si  des  lésions 
proximales  sévères  sont  présentes,  si  les  parois  artérielles 
sont  calcifiées,  si  les  lésions  sont  étagées  et  diffuses. 

En  cas  d'ischémie  critique,  la  pratique  d'une  imagerie 
complémentaire  orientée  par  l'échographie  doppler  est  le 
plus  souvent  nécessaire. 

Artères  rénales 

Déroulement  de  l'examen 

Les  artères  rénales  naissent  de  la  face  latérale  de  l'aorte 
abdominale,  juste  au-dessous  de  l'émergence  de  l'artère 
mésentérique  supérieure  (figures  1.16  et  1.17). 

À droite,  l'artère  rénale  naît  vers  1 1 heures.  Après  un  tra- 
jet initial  coudé,  elle  se  dirige  en  bas  et  en  arrière  vers  le  hile 
du  rein.  Elle  chemine  à proximité  de  la  veine  rénale  gauche 
terminale  et  leurs  flux  respectifs  circulent  dans  la  même 
direction. 

À gauche,  l'artère  rénale  naît  vers  14-15  heures.  Son  tra- 
jet est  plus  rectiligne,  en  bas  et  en  arrière  vers  le  hile  du  rein 
gauche.  Artère  et  veine  rénales  gauches  circulent  en  sens 
opposé. 

Il  peut  exister  des  artères  polaires  qu'il  faut  systématique- 
ment rechercher. 

Exceptionnellement,  les  artères  rénales  peuvent  naître  de 
façon  ectopique  des  axes  iliaques. 

L'examen  par  ED  comporte  l'analyse  de  l'ostium,  du 
tronc,  du  hile  et  l'analyse  des  parenchymes  rénaux. 

La  présence  d'un  AAA  doit  être  signalée. 

Le  patient  doit  être  à jeun  strict. 

Les  sondes  utilisées  pour  l'étude  des  artères  sont  la  sonde 
abdominale  convexe  et,  chez  les  sujets  obèses,  la  sonde  car- 
diaque «phased  array».  L'étude  du  rein  et  de  sa  vascularisa- 
tion se  fait  avec  la  sonde  abdominale  convexe. 

Les  voies  d'abord  et  les  accès  obtenus  dépendent  de  la 
morphologie  des  patients  et  de  la  présence  de  gaz  : 

■ par  voie  antérieure,  chez  un  sujet  en  décubitus  dorsal, 
genoux  fléchis,  il  est  possible  de  dégager  l'origine  et  le 
segment  proximal  des  artères  rénales  droite  et  gauche  ; 


Chapitre  1.  Exploration  ultrasonore  des  artères 
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Figure  1.8.  Artère  fémorale  superficielle  normale  en  mode  B et  harmonique.  A.  Coupe  transverse.  B,  C.  Coupe  longitudinale. 
D.  Les  parois  sont  fines  et  le  signal  doppler  pulsé  est  triphasique.  La  veine  est  située  en  arriére  de  l'artére  (flèche). 


Figure  1 .9.  Flux  distaux  triphasiques  enregistrés  au  niveau  de  l'artère  tibiale  antérieure  (A)  et  postérieure  (B)  à la  cheville.  Les  réglages 
doivent  être  adaptés,  en  particulier  la  diminution  des  valeurs  de  la  PRF  (doppler  couleur  et  doppler  pulsé)  indispensable  pour  l'enregistrement  des 
flux  lents. 
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Tableau  1.3.  Réseau  artériel  des  membres  inférieurs.  Critères  de  sténose  selon  l'ANAES  en  2002  [2]. 


Signes  directs 

- Axe  iliaque 

Sténose  > 50  % 

PVS  > 200-250  cm/s  Ratio  PVS  > 2-2,5 

Sténose  > 70  % 

PVS  > 350-400  cm/s  Ratio  PVS  > 3,5-4 

- Réseau  sous-inguinal 

Sténose  > 50  % 

Ratio  PVS  >2,5-3 

Signes  indirects 

Sténose  > 70  % 

En  aval  de  la  sténose 
amortissement  (T  tms  > 120  ms  ) 
démodulation  (tracé 
monophasique,  ± flux 
diastolique  continu) 

Sensibilisation  à l'effort 

Étude  comparative  de  la 
dégradation  spectrale  entre  le 
côté  sain  et  le  côté  pathologique 

PVS  : pic  de  vélocité  systolique;  ratio  PVS  : rapport  entre  le  pic  de  vélocité  maximal  au  niveau  de  la  sténose  et  le  pic  de  vélocité  en  amont  ou  en  aval  de  la  sténose; 
tms  : temps  de  montée  systolique. 

Figure  1.10.  Bourgeon  calcifié  (flèche)  saillant  dans  la  lumière  de 
l'artère  fémorale  commune  gauche  (A),  responsable  d'un  large 
cône  d'ombre.  La  veine  (V)  est  médiale  et  postérieure  par  rap- 
port à l'artère. 

■ par  voie  latérale  droite  sous-costale,  chez  le  sujet  en  décu- 
bitus latéral  gauche,  bras  levé  au-dessus  de  la  tête,  il  est 
possible  de  dérouler  l'intégralité  de  l'artère  rénale  droite, 
et  d'analyser  le  parenchyme  rénal  et  sa  vascularisation  en 
coupe  longitudinale  et  axiale  ; 

■ par  voie  latérale  droite  transhépatique  : en  déroulant 
l'aorte  et  la  veine  cave  inférieure,  il  est  possible  d'accéder 
à l'origine  des  artères  rénales  ; 

■ par  voie  postéro-latérale  gauche  sous-costale  chez  le  sujet 
en  décubitus  latéral  droit,  bras  levé  au-dessus  de  la  tête,  il 
est  possible  de  dérouler  le  tronc  et  le  hile  de  l'artère  rénale 
gauche,  et  d'analyser  le  parenchyme  rénal  et  sa  vasculari- 
sation en  coupe  longitudinale  et  axiale. 

La  figure  1.18  illustre  la  position  des  sondes  utilisées  et 
du  sujet. 


L'examen  comporte  l'enregistrement  des  spectres  doppler  : 

■ intra-aortique  à l'étage  cœliaque  ; 

■ artériel  rénal  ostial,  tronculaire  et  hilaire  des  deux  côtés  ; 

■ intraparenchymateux  au  niveau  des  artères  interlobaires 
post-sinusales  (pôle  supérieur,  moyen  et  inférieur  de 
chaque  rein)  afin  de  calculer  les  index  de  résistance  et  le 
temps  de  montée  systolique. 

L'analyse  des  parenchymes  rénaux  comporte  au  minimum  la 
mesure  de  la  hauteur  des  reins,  et  la  description  de  la  différencia- 
tion cortico-médullaire.  Toute  lésion  tissulaire  doit  être  signalée. 

Le  rein  et  son  pédicule  artériel  sont  mobiles  avec  la  res- 
piration. L'enregistrement  des  flux  est  facilité  en  apnée 
inspiratoire. 

Résultats  normaux 

Les  artères  rénales  vascularisent  un  parenchyme  à basse 
résistance.  Le  flux  est  positif  en  systole  et  en  diastole  et  la 
fenêtre  méso- systolique  est  claire. 

Le  flux  présente  une  première  déflection  («  notch  »)  qui 
est  utilisée  pour  la  mesure  du  temps  de  montée  systolique, 
en  accélérant  la  vitesse  de  défilement  du  tracé  doppler. 

Le  deuxième  pic  correspond  au  pic  systolique  de  vélocité. 
L'index  de  résistance  est  de  l'ordre  de  0,5  à 0,7.  Le  temps 
de  montée  systolique  est  inférieur  à 70  ms. 

Les  résultats  obtenus  sont  illustrés  par  les  figures  1.17  et 
1.19  à 1.22. 

Sémiologie  ED  des  lésions  rencontrées 

Les  sténoses  athéroscléreuses  sont  ostiales  ou  tronculaires 
proximales. 

Les  fibrodysplasies  sont  tronculaires,  plus  étendues 
et  peuvent  s'étendre  aux  branches  de  division  hilaires  ou 
intrahilaires. 

Les  critères  de  sténose  retenus  sont  discutés. 

Dans  une  revue  critique  récente,  AbuRahma  [3]  propose  un 
PVS  de  285  cm/s  ou  un  ratio  aorto-rénal  (PVS  artère  rénale  / 
PVS  aorte  inter-rénale)  de  3,7  pour  détecter  une  sténose  > 60  %. 


Chapitre  1.  Exploration  ultrasonore  des  artères 
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Figure  1.11.  Sténose  serrée  du  tiers  moyen  de  l'artère  fémorale  superficielle  droite.  A.  En  amont,  flux  monophasique,  PVS  60  cm/s.  B.  Au 
niveau  de  la  sténose  (flèche),  « aliazing  » en  doppler  couleur,  tracé  monophasique  et  turbulent  en  doppler  pulsé.  Vitesse  maximale  enregistrée  à 
la  sortie  de  la  sténose  > 460  cm/s.  Rapport  des  PVS  > 7,6.  C.  En  aval,  flux  poplité  monophasique,  amorti  et  démodulé.  PVS  25  cm/s. 


L'existence  d'un  index  de  résistance  > 0,80  traduit  des 
résistances  élevées  par  néphro-angiosclérose,  pouvant  com- 
promettre le  résultat  d'une  revascularisation  artérielle  rénale. 

L'occlusion  d'une  artère  rénale  se  traduit  par  l'absence 
de  visualisation  de  l'artère  dans  des  conditions  optimales 
d'examen  associée  à un  rein  hypo-  ou  non  perfusé.  Un  petit 
rein  oriente  vers  des  lésions  obstructives  anciennes.  Un  rein 
de  hauteur  normale  oriente  vers  un  mécanisme  obstructif 
brutal  sur  artère  saine  (occlusion,  dissection).  L'analyse  du 
contexte  clinique  a une  valeur  d'orientation  précieuse. 

Avantages  [4] 

L'ED  des  artères  rénales  est  demandé  en  première  intention 
lorsque  le  tableau  clinique  fait  suspecter  une  sténose  serrée 
unilatérale,  des  sténoses  serrées  bilatérales,  ou  une  sténose 
sur  rein  unique. 

C'est  l'examen  utilisé  pour  le  suivi  d'une  sténose  connue. 

Inconvénients 

L'exhaustivité  de  l'examen  est  directement  liée  à la  morpho- 
logie du  patient  et  à la  présence  ou  non  de  gaz  intestinaux. 

Chez  les  sujets  âgés  ou  malentendants,  l'apnée  est  difficile 
à obtenir. 


Si  la  cage  thoracique  descend  trop  bas,  le  rein  peut  être 
difficile  à dégager  entre  le  relief  des  dernières  côtes. 

Artères  digestives 

Déroulement  de  l'examen 

Les  artères  digestives  naissent  de  l'aorte  abdominale  et 
comprennent  successivement  le  tronc  cœliaque  (avec  ses 
branches  de  division  : l'artère  hépatique  commune,  l'artère 
splénique  et  l'artère  gastrique  gauche),  l'artère  mésentérique 
supérieure  et  l'artère  mésentérique  inférieure. 

L'origine  du  tronc  cœliaque  et  l'origine  de  l'artère  mésen- 
térique supérieure  sont  proches  et  situées  à 12  heures. 

Le  trajet  initial  du  tronc  cœliaque  est  orienté  en  avant  et  en 
haut.  Il  se  divise  rapidement  en  artère  hépatique  commune 
et  artère  splénique  donnant  un  aspect  en  aile  de  mouette, 
l'artère  gastrique  gauche  n'étant  généralement  pas  visible 
(figure  1.23). 

Le  trajet  de  l'artère  mésentérique  supérieure  est  antérieur, 
lui  permettant  de  passer  en  avant  de  la  veine  rénale  gauche 
(pince  aorto-mésentérique)  puis  descendant  (figures  1.16, 
1.17  et  1.24). 
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Figure  1.12.  Occlusion  de  l'artère  fémorale  superficielle  droite.  A.  Absence  de  signal  couleur  dans  la  lumière  artérielle  (étoile)  malgré  un 
réglage  adapté  permettant  l'identification  de  la  veine  située  en  arrière  (flèche).  B.  Collatérale  de  réentrée  (flèche  épaisse)  permettant  la  vasculari- 
sation antérograde  de  l'artère  fémorale  superficielle  distale  (flèche  fine).  C.  En  aval  de  la  réentrée,  flux  amorti  et  démodulé  (flèche). 
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Figure  1.13.  Calcifications  en  rail  (flèches)  de  l'artère  tibiale 
antérieure  gauche  compatibles  avec  une  médiacalcose.  Coupe 
axiale  à gauche  (a  : artère,  v : veine)  et  longitudinale  à droite. 


L'origine  de  l'artère  mésentérique  inférieure  est  située 
entre  12  et  14  heures.  C'est  une  petite  artère  dont  le  trajet 
est  oblique  en  bas  et  à gauche  et  qui  donne  rapidement  des 
branches  de  division  (figure  1.25). 

La  projection  cutanée  de  l'origine  des  artères  digestives 
est  localisée  entre  la  xiphoïde  et  la  région  ombilicale. 

L'examen  est  réalisé  chez  un  patient  à jeun  strict,  en 
décubitus  dorsal. 


Figure  1.14.  Occlusion  de  l'artère  tibiale  antérieure  droite  en 
coupe  longitudinale.  Malgré  un  réglage  adapté  (PRE  diminuée,  gain 
augmenté),  pas  de  signal  couleur  enregistrable  dans  la  lumière  qui  est 
occupé  par  du  matériel  hypoéchogène.  Parois  épaissies  et  calcifiées  par 
endroit  (flèche). 

Les  sondes  utilisées  pour  l'étude  des  artères  digestives 
sont  la  sonde  abdominale  convexe;  chez  les  sujets  obèses,  la 
sonde  cardiaque  «phased  array»  et  chez  les  sujets  minces  les 
sondes  microconvexe  et  linéaire  vasculaire. 


Chapitre  1.  Exploration  ultrasonore  des  artères 
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Figure  1.15.  Anévrysme  de  l'artère  poplitée  gauche  de  22  x 25  mm  de  diamètre  étendu  sur  7 cm.  A.  Coupe  axiale  à l'aide  de  la  sonde 
linéaire.  Épais  thrombus  semi-circonférentiel.  B.  Vue  longitudinale  presque  complète  grâce  à l'utilisation  de  la  sonde  microconvexe. 


Figure  1.16.  Pince  aorte-mésentérique,  vaisseaux  rénaux  et 
artère  mésentérique  supérieure.  VCI  : veine  cave  inférieure,  AO  : 
aorte,  AMS  : artère  mésentérique  supérieure.  Flèche  large  : artère 
rénale  gauche.  Flèches  fines  : veine  rénale  gauche.  En  doppler  couleur, 
la  veine  rénale  gauche  terminale  et  l'artère  rénale  droite  sont  codées  de 
la  même  couleur,  ce  qui  peut  rendre  difficile  l'identification  de  l'artère. 
En  revanche  artère  et  veine  rénale  gauche  sont  codées  différemment. 


L'examen  se  fait  par  voie  abdominale  antérieure. 
L'examen  concerne  l'origine  des  artères  digestives  et  le  lit 
d'aval  proximal.  Il  comporte  l'enregistrement  des  spectres 
doppler  : 

■ intra-aortique  à l'étage  cœliaque  ; 

■ de  l'origine  du  tronc  cœliaque  en  inspiration  et  en  expira- 
tion, de  ses  branches  de  division  (artère  hépatique  com- 
mune et  artère  splénique)  ; 

■ de  l'origine  et  du  tronc  de  l'artère  mésentérique 
supérieure  ; 

■ de  l'origine  et  du  tronc  de  l'artère  mésentérique  inférieure. 
L'examen  est  limité  à l'origine  des  artères  digestives  et 

à leurs  premiers  centimètres.  L'examen  n'est  pas  adapté  à 
l'analyse  de  l'ensemble  du  réseau  artériel  digestif 

Résultats  normaux 

À jeun,  le  tronc  cœliaque  et  les  artères  hépatique  commune 
et  splénique  vascularisent  des  territoires  à basse  résistance  : 
le  spectre  est  donc  positif  en  systole  et  en  diastole. 

Les  artères  mésentériques  supérieure  et  inférieure  vascu- 
larisent le  grêle  et  le  côlon,  structures  musculaires  à haute 
résistance,  et  le  spectre  est  plus  résistif  (figure  1.24). 


Figure  1.17.  Artère  mésentérique  supérieure  vue  en  coupe  axiale.  Artères  rénales  droite  et  gauche  normales  (flèches  fines)  et  artère  mésen- 
térique supérieure  (flèche  épaisse)  par  voie  d'abord  antérieure  en  mode  B (A)  et  doppler  couleur  (B).  Les  artères  rénales  sont  codées  en  bleu  car 
leur  trajet  est  dirigé  en  arrière  et  en  bas. 
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Figure  1.18.  Position  de  la  sonde  abdominale  et  du  sujet  pour  l'examen  des  artères  rénales,  dans  des  conditions  d'examen  optimales  : A.  Voie 
antérieure  permettant  de  dégager  l'ostium  et  le  segment  postostial  des  artères  rénales  droite  et  gauche.  B.  Voie  sous-costale  droite  permettant  de 
dégager  le  trajet  de  l'artère  rénale  jusqu'au  hile  et  d'analyser  le  parenchyme  rénal.  Une  rotation  de  90°  de  la  sonde  à partir  de  la  position  montrée  est  nécessaire 
pour  dérouler  le  grand  axe  du  rein  droit.  C.  Voie  postéro-latérale  gauche  permettant  de  dégager  le  trajet  de  l'artère  rénale  gauche  jusqu'au  hile  et  d'analyser  le 
parenchyme.  La  position  montrée  déroule  le  grand  axe  du  rein  gauche.  En  cas  d'obésité,  le  recours  à une  sonde  «phased  array»  est  nécessaire. 


Figure  1.19.  Artère  rénale  déroulée  depuis  son  origine  jusqu'au 
hile  du  rein  par  voie  sous-costale  droite. 


Figure  1.20.  Flux  enregistré  dans  le  tronc  de  l'artère  rénale. 

Noter  le  flux  systolo-diastolique  positif  et  l'encoche  proto-systolique 
(«  notch  »). 


Chapitre  1.  Exploration  ultrasonore  des  artères 
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Figure  1.21.  Mesure  de  la  hauteur  du  rein. 


Figure  1.22.  Analyse  du  flux  intrarénal  enregistré  au  niveau 
d'une  artère  inter-lobaire.  A.  Aspect  caractéristique  du  flux  pré- 
sentant deux  inflexions.  B.  Calcul  du  temps  de  montrée  systolique  en 
utilisant  la  pente  joignant  la  inflexion  (flèche).  C.  Calcul  de  l'index  de 
résistance  en  utilisant  le  pic  de  vélocité  systolique  (2^  inflexion,  double 
flèche)  et  la  vélocité  en  fin  de  diastole. 

Sémiologie  ED  des  lésions  rencontrées 

Le  segment  postostial  du  tronc  cœliaque  est  ceinturé  par  les 
piliers  du  diaphragme  qui  constituent  le  ligament  arqué. 

Ce  dernier  peut  comprimer  le  tronc  cœliaque  en  fonction 
des  mouvements  respiratoires,  puis  être  à l'origine  d'une 
sténose  postostiale  permanente  par  hyperplasie  pariétale 


réactionnelle  et  d'une  dilatation  post-sténotique,  voire  d'une 
occlusion  complète. 

Le  tronc  cœliaque  est  examiné  en  coupe  axiale  et  longi- 
tudinale, en  inspiration  et  en  expiration.  En  expiration,  on 
recherche  une  sténose  ou  une  occlusion  du  tronc  cœliaque 
en  doppler  couleur  ou  pulsé.  En  inspiration,  on  recherche  la 
levée  de  l'obstacle. 

En  cas  de  sténose  permanente,  l'analyse  du  sens  de  cir- 
culation de  l'artère  hépatique  proximale  est  indispensable  : 
s'il  est  antérograde,  l'artère  est  vascularisée  par  le  tronc 
cœliaque  ; s'il  est  rétrograde,  l'obstacle  est  trop  marqué  et 
l'artère  hépatique  proximale  est  vascularisée  par  des  artères 
collatérales  qui  assurent  aussi  la  vascularisation  de  l'artère 
splénique. 

Le  retentissement  d'aval  est  apprécié  sur  le  flux  hépatique 
distal  et  le  flux  splénique. 

L'origine  du  tronc  cœliaque  peut  être  le  siège  de  lésions 
athéroscléreuses  dont  le  retentissement  hémodynamique 
local  et  sur  les  branches  de  division  n'est  pas  modifié  par  les 
mouvements  respiratoires. 

L'artère  mésentérique  supérieure  peut  être  le  siège  de 
lésions  ostiales  athéroscléreuses  ou  de  lésions  tronculaires 
qui  orientent  vers  une  fibrodysplasie,  plus  rarement  d'une 
dissection  isolée. 

Il  existe  une  accélération  permanente  à l'ostium  ou  en 
regard  des  lésions  de  fibrodysplasie  et  une  modification  du 
spectre  en  aval  avec  un  flux  diastolique  plus  élevé  tradui- 
sant une  vasodilatation  permanente  témoin  d'une  ischémie 
digestive. 

L'artère  mésentérique  inférieure  est  une  petite  artère. 
L'augmentation  de  son  calibre  doit  faire  suspecter  une  sup- 
pléance par  l'arcade  de  Riolan,  témoin  indirect  de  lésions 
obstructives  de  l'artère  mésentérique  supérieure  et/ou  du 
tronc  cœliaque. 

Les  critères  diagnostiques  rapportés  dans  la  littérature 
pour  le  diagnostic  de  sténose  des  artères  digestives  sont  rap- 
portés dans  le  tableau  1.4  [5-9]. 

Il  n'existe  à ce  jour  pas  de  consensus. 

Avantages 

Cet  examen  permet  l'identification  de  sténoses  et/ou  occlu- 
sions ostiales  chez  un  patient  ayant  un  tableau  d'angor 
mésentérique. 

Il  permet  de  diagnostiquer  un  ligament  arqué  et  le  reten- 
tissement de  ce  dernier  sur  l'origine  du  tronc  cœliaque  (sté- 
nose positionnelle  ou  fixée,  anévrysme  postostial). 

Inconvénients 

L'exhaustivité  de  l'examen  est  directement  liée  à la  morpho- 
logie du  patient  et  à la  présence  ou  non  de  gaz  intestinaux. 

L'examen  est  limité  à l'origine  des  artères  digestives  et  de 
leurs  premiers  centimètres  mais  il  n'est  pas  adapté  à l'ana- 
lyse de  l'ensemble  du  réseau  artériel  digestif 

L'ED  n'est  donc  pas  l'examen  à pratiquer  en  urgence 
devant  une  suspicion  d'ischémie  mésentérique  artérielle, 
compte  tenu  de  l'absence  d'analyse  possible  du  réseau  distal 
à la  recherche  d'une  occlusion  par  embolie  ou  dissection. 

L'accès  au  tronc  cœliaque  et  à ses  branches  de  division 
peut  être  gêné  selon  le  niveau  de  sa  projection  par  rapport  à 
la  xiphoïde. 
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Figure  1.23.  Tronc  cœliaque  (TC)  et  deux  de  ses  branches  de  division,  l'artère  hépatique  commune  (A  Hep)  et  l'artère  splénique  (A  Spl) 
en  mode  B (A)  et  doppler  couleur  (B),  donnant  un  aspect  en  aile  de  mouette.  L'artère  gastrique  gauche  n'est  généralement  pas  visible. 
AO  : aorte,  VCI  : veine  cave  inférieure. 


Figure  1.24.  Coupe  longitudinale  en  mode  B (A)  et  doppler 
couleur  et  pulsé  (B)  de  l'aorte  cœliaque  montrant  l'origine  du 
tronc  cœliaque  (flèche  fine)  et  l'artère  mésentérique  supérieure 
(flèche  épaisse).  Noter  l'aspect  résistif  du  flux  enregistré  dans  l'artère 
mésentérique  supérieure. 

Troncs  supra-aortiques 
Déroulement  de  Texamen 

L'examen  des  troncs  supra- aortiques  (TSAO)  à l'étage  cervi- 
cal comporte  l'étude  : 


■ du  tronc  artériel  brachio -céphalique  ; 

■ de  l'axe  carotidien  droit  : artère  carotide  commune,  caro- 
tide interne  et  carotide  externe  ; 

■ de  l'artère  sous-clavière  droite  ; 

■ de  l'artère  vertébrale  droite  ; 

■ de  l'axe  carotidien  gauche  : artère  carotide  commune, 
carotide  interne  et  carotide  externe  ; 

■ de  l'artère  vertébrale  gauche  ; 

■ de  l'artère  sous-clavière  gauche  ; 

■ des  artères  ophtalmiques. 

Le  tronc  artériel  brachio-céphalique,  l'origine  de  l'ar- 
tère carotide  commune  gauche  et  de  l'artère  sous-clavière 
gauche  sont  intrathoraciques.  Compte  tenu  de  l'orientation 
oblique  de  la  droite  vers  la  gauche  et  d'avant  en  arrière  de 
la  crosse  de  l'aorte,  le  tronc  artériel  brachio-céphalique  est 
visible  dans  la  majorité  des  cas  mais  l'origine  de  l'artère 
carotide  commune  gauche  et  de  l'artère  sous-clavière 
gauche  ne  sont  pas  accessibles. 

Si  l'artère  vertébrale  gauche  naît  de  la  crosse  de  l'aorte, 
son  origine  n'est  pas  accessible. 

L'origine  des  TSAO  est  explorée  par  voie  sus -claviculaire. 
Les  axes  carotidiens  et  vertébraux  sont  explorés  par  voie  cer- 
vicale antéro -latérale.  Les  artères  vertébrales  sous-occipitales 
sont  accessibles  en  arrière  de  l'insertion  craniale  du  muscle 
sterno-cléido-mastoïdien.  Les  artères  ophtalmiques  sont  ana- 
lysées par  voie  trans-orbitaire. 

L'examen  est  pratiqué  chez  un  patient  en  décubitus 
dorsal.  Selon  les  habitudes,  l'opérateur  se  place  à la  tête  du 
patient  ou  à côté  du  lit  d'examen. 

La  sonde  utilisée  pour  l'étude  des  axes  carotidiens  et  ver- 
tébraux est  la  sonde  vasculaire  linéaire.  La  sonde  microcon- 
vexe permet  de  dégager  le  tronc  artériel  brachio-céphalique, 
les  artères  sous-clavières,  et  l'origine  des  artères  vertébrales. 
En  cas  de  cou  court  et  épais,  le  recours  à la  sonde  abdominale 
convexe  est  utile.  L'accès  au  segment  post-bulbaire  distal  de 
l'artère  carotide  interne  cervicale  peut  requérir  l'utilisation 
de  la  sonde  microconvexe  ou  abdominale  convexe.  La  posi- 
tion des  sondes  est  illustrée  dans  la  figure  1.26. 


Chapitre  1.  Exploration  ultrasonore  des  artères 
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Figure  1.25.  Origine  de  l'artère  mésentérique  inférieure  (flèche)  en  mode  B (A)  et  doppler  couleur  (B). 

AO  : aorte,  VCI  : veine  cave  inférieure. 


Tableau  1.4.  Critères  vélocimétriques  pour  le  diagnostic  des  sténoses  des  artères  digestives. 


Auteurs 

Lésion 

Paramètre 

Sens 

(%) 

Spéc 

(%) 

VPP 

(%) 

VPN 

(%) 

Exactitude 
globale  (%) 

Moneta  (1993)  [5] 

Sten  AMS  > 70  % 

PVS  > 275  cm/s  ou  absence  de  signal 

92 

96 

80 

99 

96 

Sten  TC  > 70  % 

PVS  > 200  cm/s  ou  absence  de  signal 

87 

80 

63 

94 

82 

Zwolak  (1998)  [6] 

Sten  AMS  50-99  % 

EDV  >45  cm/s 

90 

91 

90 

91 

91 

PVS  >300  cm/s 

60 

100 

100 

73 

81 

Sten  TC  > 50  % 
ou  occlusion 

Inversion  du  sens  de  l'artère 
hépatique  commune 

100 

EDV  >55  cm/s  ou  absence  de  signal 

93 

100 

100 

89 

95 

PVS  >200  cm/s  ou  absence  de  signal 

93 

94 

96 

88 

93 

AbuRaham  (2012)  [7] 

Sten  AMS  > 70  % 
ou  occlusion 

PVS  >400  cm/s 

72 

93 

84 

85 

85 

EDV  >70  cm/s 

65 

95 

89 

82 

84 

Sten  TC  > 70  % ou 
occlusion 

PVS  > 320  cm/s 

80 

89 

84 

86 

85 

EDV  > 100  cm/s 

58 

91 

83 

74 

77 

AbuRaham  (2012)  [8] 

Sten  AMI  >50% 

PVS  > 250  cm/s 

90 

96 

95 

EDV  > 80  ou  90  cm/s 

60 

100 

86 

Ratio  systolique  AMI/aorte  > 4 ou  4,5 

93 

Pellerito  (2009)  [9] 

Sten  AMI  >50% 

PVS  > 200  cm/s 

90 

97 

90 

97 

95 

EDV  >25  cm/s 

40 

91 

57 

83 

79 

Ratio  PVS  mésentérico-aortique  > 2,5 

80 

88 

67 

93 

86 

Sten  : sténose;  AMS  : artère  mésentérique  supérieure,  TC  : tronc  coeliaque,  AMI  : artère  mésentérique  inférieure;  Sens  : sensibilité,  Spéc  : spécificité;  VPP  : 
valeur  prédictive  positive  ; VPN  : valeur  prédictive  négative  ; EDV  : « END  Diastolic  Velocity  » ; PVS  : pic  de  vitesse  systolique. 


Résultats  normaux 

L'aspect  ED  des  différents  segments  examinés  est  illustré  par 
les  figures  1.27  à 1.30. 

La  distinction  entre  carotides  interne  et  externe  se  fait  sur 
les  critères  suivants  : 

■ situation  : postéro-externe  pour  la  carotide  interne, 
antéro -interne  pour  la  carotide  externe  ; 


■ élargissement  de  l'origine  de  la  carotide  interne  liée  à la 
présence  du  bulbe  carotidien  ; 

■ branches  collatérales  proximales  issues  uniquement  de  la 
carotide  externe  ; 

■ flux  carotide  interne  moins  résistif  que  le  flux  carotide 
externe. 

L'artère  vertébrale  distale  a un  flux  proche  de  celui  de  la 
carotide  interne. 
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Figure  1.26.  Position  des  sondes  pour  l'examen  des  troncs  supra-aortiques.  Position  de  la  sonde  linéaire  vasculaire  pour  l'examen  de  la 
bifurcation  carotide  en  coupe  longitudinale  (A),  de  l'artère  ophtalmique  (B),  de  l'artère  vertébrale  en  coupe  longitudinale  en  intertransversaire  (C). 
Sonde  microconvexe  mieux  adaptée  à l'étude  de  l'artère  sous-clavière  (D). 


Figure  1.27.  Coupes  axiale  (A)  et  longitudinale  (B)  en  mode  B de  l'artère  carotide  commune  droite  (ACC).  Le  lobe  thyroïdien  droit  (Thr) 
est  en  dedans,  la  veine  jugulaire  interne  (VJI)  en  avant.  L'interposition  du  muscle  sterno-cléido-mastodïen  (SCM)  permet  d'optimiser  la  qualité  de 
l'image. 


Chapitre  1.  Exploration  ultrasonore  des  artères 
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Figure  1.28.  Bifurcation  carotide  droite  en  coupe  axiale  mode  B. 

Noter  la  position  respective  des  artères  carotide  externe  (ACE)  et  caro- 
tide interne  (AGI)  et  le  diamètre  large  du  bulbe  de  la  carotide  interne. 


Figure  1.29.  Coupe  longitudinale  en  mode  B,  doppler  couleur 
et  pulsé  de  la  carotide  interne  (A)  et  de  la  carotide  externe  (B). 
Branches  de  la  carotide  externe  (flèche).  Noter  le  flux  systolo- 
diastolique  de  la  carotide  interne  et  l'aspect  plus  résistif  du  flux  de  la 
carotide  externe. 


Figure  1.30.  Artère  vertébrale  intertransversaire  (segment  V2) 
en  mode  B et  ED  couleur  (A)  et  pulsé  (B).  La  veine  vertébrale 
est  antérieure  par  rapport  à l'artère.  Noter  l'aspect  du  flux  systolo- 
diastolique  proche  de  celui  de  la  carotide  interne.  Flèches  fines  : apo- 
physes transverses. 


Sémiologie  ED  des  lésions  rencontrées 
Sténose  de  la  carotide  interne 

La  lésion  principale  recherchée  est  la  sténose  athérosclé- 
reuse  de  l'origine  de  la  carotide  interne. 

L'ED  permet  de  quantifier  la  sténose  et  de  fournir  des 
renseignements  morphologiques  caractérisant  la  plaque. 

Le  degré  de  sténose  est  quantifié  en  rapport  de  diamètre 
du  chenal  circulant  résiduel  sur  la  carotide  interne  en 
aval,  selon  la  définition  américaine  utilisée  dans  le  North 
American  Symptomatic  Carotid  Endarterectomy  Trial 
(NASCET). 

Cette  évaluation  est  possible  en  planimétrie  sur  une 
image  en  mode  B de  la  sténose  carotide  interne  et  de  la  caro- 
tide interne  d'aval.  Mais  cette  technique  est  prise  en  défaut 
en  cas  de  sténose  serrée  ou  de  sténose  calcifiée  ne  permet- 
tant pas  la  mesure  précise  du  chenal  circulant  résiduel,  ou  en 
cas  de  cou  court  ne  permettant  pas  d'accéder  à la  carotide 
interne  d'aval. 

Les  paramètres  hémodynamiques  sont  le  point  clé  de 
la  quantification  de  la  sténose.  Ils  ont  été  validés  selon  la 
définition  NASCET.  Ils  sont  basés  sur  la  valeur  absolue  des 
pics  de  vélocité  systolique  et  diastolique  au  niveau  de  la  sté- 
nose carotide  interne  et  sur  les  rapports  de  vélocité  entre  la 
carotide  interne  et  la  carotide  commune.  Les  valeurs  seuils 
recommandées  à l'issue  de  la  Conférence  de  Consensus  et 
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publiées  par  Grant  en  2003  [10]  sont  rapportées  dans  le 
tableau  1.5. 

La  figure  1.31  illustre  une  sténose  serrée  de  la  carotide 
interne  gauche. 

Les  pièges  sont  : 


■ une  maladie  aortique  (rétrécissement  aortique  et  insuf- 
fisance aortique)  à l'origine  d'une  diminution  du  pic 
de  vélocité  systolique  et  de  la  vélocité  en  fin  de  diastole  ; 
il  faut  alors  privilégier  les  rapports  de  vélocité  ; 


Tableau  1.5.  Quantification  du  degré  de  sténose  de  la  carotide  interne  selon  les  Recommandations 
de  la  Conférence  de  Consensus  publiées  par  Grant  en  2003  [10]. 


Sténose  (%)* 

Vélocimétrie  (cm/s) 

Mode  B 

PVS 

EDV 

Ratio  PVS  (CI/CC) 

Plaque  (%  Nascet) 

Normal 

<125 

<40 

<2 

Aucune 

<50 

<125 

<40 

<2 

<50 

50-69 

125-230 

40-100 

2-4 

>50 

>70 

>230 

>100 

>4 

>50 

Pré-occlusion 

Élevé,  faible,  ou 
indétectable 

Variable 

Variable 

Visible 

Occlusion 

Indétectable 

Non  applicable 

Non  applicable 

Visible 

Pas  de  lumière  détectable 

* Le  degré  de  sténose  carotide  interne  correspond  à une  sténose  exprimée  en  rapport  de  diamètre  entre  le  chenal  circulant  le  plus  étroit  et  la  carotide  interne 
saine  en  aval. 


Figure  1.31.  Sténose  serrée  > 70  % NACSET  de  la  carotide  interne  gauche.  A.  Accélération  maximale  au  niveau  de  la  sténose,  se  traduisant 
par  un  « aliazing  » en  doppler  couleur,  un  PVS  à 420  cm/s  et  un  EDV  de  11 7 cm/s.  B.  En  doppler  énergie,  la  plaque  est  hypoéchogéne,  homogène, 
régulière  et  modérément  calcifiée.  C.  Calcul  des  rapports  de  vélocité  avec  le  spectre  enregistré  dans  la  carotide  commune.  Rapport  des  PVS  = 
420/87,  soit  4,8.  Rapport  des  EDV  = 1 17/20,  soit  5,85.  D.  Ophtalmique  homolatérale  antérograde  malgré  le  caractère  serré  de  la  sténose  de  la 
carotide  interne. 


Chapitre  1.  Exploration  ultrasonore  des  artères 
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■ une  fibrillation  auriculaire  ou  une  extrasystole  : les  vélo- 
cités systoliques  enregistrées  après  un  repos  compensa- 
teur ne  doivent  pas  être  utilisées  car  elles  sont  majorées  ; 

■ une  sténose  serrée  ou  une  occlusion  controlatérale  à 
la  sténose  étudiée  car  les  vitesses  enregistrées  peuvent 
être  majorées  par  rapport  à l'aspect  morphologique 
de  la  sténose.  Une  nouvelle  évaluation  de  la  sténose 
carotide  est  nécessaire  après  chirurgie  de  la  sténose 
controlatérale. 

La  caractérisation  de  la  plaque  se  base  sur  sa  description 
échographique  [11]  (figure  1.32)  : 

■ l'échogénicité  : plaque  anéchogène  (référence  : le  sang), 
hypoéchogène,  isoéchogène  (référence  : le  muscle), 
hyperéchogène  (référence  : l'os)  ; 

■ la  structure  : plaque  homogène,  hétérogène  ; 

■ la  surface  : plaque  lisse  et  régulière,  irrégulière  (variations 
des  contours  de  0,4  à 2 mm),  ulcérée  (présence  d'un  cra- 
tère de  plus  de  2 mm  de  profondeur  avec  présence  d'un 
fond  à la  base  de  la  sténose). 

Une  autre  classification  répandue  est  celle  proposée  par 
Gray  Weale,  modifiée  par  Géroulakos  [12,  13]  : 

■ type  1 : plaque  anéchogène  (<  15  % écho)  ; 

■ type  2 : plaque  à prédominance  anéchogène  (15-50  % 
d'écho)  ; 

■ type  3 : plaque  à prédominance  échogène  (50-85  % 
d'écho)  ; 

■ type  4 : plaque  échogène  (>  85  % d'écho)  ; 

■ type  5 : plaque  calcifiée. 

Cette  classification  permet  de  déduire  l'échogénicité  de 
la  plaque  (hypoéchogène  : types  1 et  2,  échogène  : types  3 
et  4,  calcifiée  : type  5),  sa  structure  (hétérogène  : types  2 
et  3,  homogène  : types  1 et  4)  mais  ne  tient  pas  compte  de 
sa  surface. 

La  principale  limite  de  la  caractérisation  de  la  plaque  est 
son  manque  de  reproductibilité  car  elle  dépend  des  réglages 
de  l'échographe  et  de  l'analyse  visuelle  de  l'opérateur. 


Occlusion  de  la  carotide  interne 

Le  tableau  clinique  peut  être  celui  d'un  accident  ischémique 
transitoire  (AIT),  d'un  accident  vasculaire  cérébral  constitué 
(AVC)  ou  le  diagnostic  peut  être  fortuit. 

Il  n'existe  pas  de  signal  couleur  dans  la  lumière  de  la 
carotide  interne  malgré  des  réglages  adaptés  (diminution  de 
la  PRF,  augmentation  du  gain),  l'artère  a perdu  son  mouve- 
ment d'expansion  radiale  et  est  animé  d'un  minime  mou- 
vement longitudinal  cranio-caudal.  L'analyse  de  la  paroi 
carotidienne  peut  permettre  d'objectiver  une  plaque  proxi- 
male (figure  1.33). 

En  cas  d'occlusion  récente,  le  sens  de  l'artère  ophtalmique 
est  généralement  rétrograde.  En  cas  d'occlusion  ancienne,  le 
sens  de  circulation  de  l'artère  ophtalmique  peut  être  antéro- 
grade  si  le  polygone  de  Willis  est  de  bonne  qualité. 

Autres  lésions 

L'étude  des  artères  vertébrales  fait  partie  intégrante  de 
l'examen. 

Les  sténoses  peuvent  être  ostiales  ou  tronculaires.  Les 
occlusions  peuvent  être  segmentaires  ou  concerner  toute 
l'artère,  la  réentrée  pouvant  se  faire  dans  le  segment  sous- 
occipital  grâce  aux  anastomoses  avec  l'artère  occipitale 
(branche  de  la  carotide  externe)  et  l'artère  cervicale  ascen- 
dante (nœud  de  Bosniak). 

Un  tableau  hémodynamique  particulier  est  l'hémodé- 
tournement  vertébro -sous-clavier  incomplet  puis  complet, 
traduisant  le  retentissement  sur  le  flux  vertébral  d'une  sté- 
nose ou  d'une  occlusion  de  l'artère  sous-clavière  ou,  à droite, 
du  tronc  artériel  brachio-céphalique  (figure  1.34).  En  cas 
d'hémodétournement  incomplet,  le  tracé  doppler  vertébral 
présente  une  encoche  protosystolique  ; en  cas  d'hémodé- 
tournement complet,  le  flux  vertébral  est  inversé  car  l'artère 
vertébrale  participe  à la  vascularisation  du  membre  supé- 
rieur homolatéral. 


Figure  1.32.  Caractérisation  d'une  plaque  carotide  en  mode  B.  A.  Plaque  anéchogène  homogène,  régulière  de  la  carotide  interne  droite. 
B.  Plaque  échogène,  hétérogène,  irrégulière,  calcifiée  par  endroit  du  bulbe  de  la  carotide  interne  droite.  Ces  deux  plaques  réalisent  une  sténose 
de  moins  de  50  % en  diamètre  par  rapport  à la  carotide  interne  d'aval. 
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Figure  1.33.  Occlusion  ancienne  de  la  carotide  interne  cervicale  gauche.  A.  Occlusion  de  la  carotide  interne  gauche  (étoiles)  en  aval  d'une 
volumineuse  plaque  calcifiée  proximale  (flèche  épaisse).  Moignon  perméable  à l'origine  du  bulbe  carotidien  (flèche  fine).  B.  Flux  artériel  ophtal- 
mique antérograde. 


Figure  1 .34.  Hémodétournement  vertébro-sous-clavier.  A et  B.  Hémodétournement  vertébro-sous-clavier  gauche  incomplet  se  traduisant  par 
une  encoche  protosystolique  sur  le  flux  vertébral  (flèche)  en  rapport  avec  une  sténose  serrée  prévertébrale  de  l'artère  sous-clavière  gauche.  C et  D. 
Hémodétournement  vertébro-sous-clavier  droit  complet  se  traduisant  par  une  inversion  complète  du  flux  vertébral  en  rapport  avec  une  occlusion 
de  l'artère  sous-clavière  droite  prévertébrale.  Artère  et  veine  vertébrales  circulent  dans  le  même  sens. 
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Les  troncs  supra-aortiques  peuvent  également  être  le 
siège  de  lésions  d'autre  nature,  dissection,  lésion  inflamma- 
toire, dysplasie,  atteinte  radique. 

Avantages 

L'étude  des  artères  dans  leur  segment  cervical  est  facile  et 
l'analyse  précise  des  parois  oriente  vers  la  nature  et  la  sévé- 
rité de  la  maladie  artérielle  en  cause. 

L'examen  est  demandé  en  première  intention  en  cas 
d'AIT  ou  d'AVC. 

Il  est  le  préalable  indispensable  à la  réalisation  d'un  ED 
transcrânien. 

Inconvénients 

L'accès  à l'origine  des  troncs  supra- aortiques  est  inconstant. 

L'analyse  du  segment  intrapétreux  de  la  carotide  interne 
n'est  pas  possible. 

Artères  des  membres  supérieurs 

Déroulement  de  l'examen 

L'examen  des  artères  des  membres  supérieurs  comporte 
l'étude  : 

■ du  tronc  artériel  brachio- céphalique  ; 

■ des  artères  sous-clavières  ; 

■ des  artères  axillaires  ; 

■ des  artères  brachiales  ; 

■ des  artères  ulnaires  et  radiales  ; 

■ des  artères  de  la  paume  des  mains. 

L'examen  est  pratiqué  chez  un  patient  en  décubitus 
dorsal. 

Selon  les  pratiques,  le  praticien  se  positionne  à la  tête  du 
patient  pour  l'examen  du  tronc  artériel  brachio -céphalique 
(TABC)  et  des  artères  sous-clavières,  à la  gauche  du  lit  d'exa- 


men pour  l'examen  du  membre  supérieur  gauche  puis  à la 
droite  du  patient  pour  l'examen  du  membre  supérieur  droit. 

La  recherche  d'un  syndrome  de  la  compression  thoraco- 
brachiale  se  pratique  chez  un  sujet  en  position  debout  et 
requiert  l'analyse  du  flux  axillaire,  au  cours  d'une  manœuvre 
d'abduction,  et  au  cours  du  mouvement  qui  déclenche  la 
symptomatologie  douloureuse. 

Résultats  normaux 

Les  artères  des  membres  supérieurs  vascularisent  un  terri- 
toire constitué  par  une  prédominance  de  muscles,  donc  à 
haute  résistance. 

Les  parois  artérielles  sont  régulières,  de  diamètre  décrois- 
sant jusqu'en  distalité  et  les  flux  sont  tri-  ou  biphasiques 
jusqu'en  distalité. 

L'artère  ulnaire  est  le  plus  souvent  plus  petite  que  l'artère 
radiale. 

Sémiologie  ED  des  lésions  rencontrées 

Les  lésions  athéroscléreuses  sont  localisées  au  niveau  des 
artères  sous-clavières,  plus  rarement  axillaires. 

Il  n'existe  pas  de  critère  spécifique  pour  quantifier  les  sté- 
noses. Un  ratio  de  PVS  égal  à 2 est  en  faveur  d'une  sténose 
> 50  %.  Le  retentissement  hémodynamique  est  évalué  sur 
l'apparition  d'un  amortissement  (augmentation  du  temps 
de  montée  systolique)  et  d'une  démodulation  (flux  mono- 
phasique).  L'existence  d'un  hémodétournement  vertébro- 
sous-clavier  doit  être  mentionnée  (cf  supra). 

Les  lésions  inflammatoires  (maladie  de  Takayasu,  mala- 
die de  Horton)  ont  comme  site  de  prédilection  les  artères 
sous-clavières  post-vertébrales  et  les  artères  axillaires.  Les 
sténoses  sont  longues  et  régulières.  En  phase  inflamma- 
toire, la  paroi  est  épaissie  et  hypoéchogène  (figure  1.35). 
L'évolution  peut  se  faire  vers  l'occlusion  artérielle  complète. 


Figure  1.35.  Maladie  de  Horton.  Artère  axillaire  droite  en  coupe  axiale  (A)  et  longitudinale  (B),  mode  B et  doppler  énergie.  Épaississement 
hypoéchogène  de  la  paroi  de  l'artère  entraînant  une  sténose  longue  régulière.  Chenal  circulant  résiduel  de  1,6  mm  de  diamètre. 
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Le  syndrome  artériel  de  compression  de  la  traversée 
thoraco-brachiale  se  traduit  par  une  sténose  positionnelle 
de  l'artère  sous-clavière  distale  [14].  Par  la  suite,  la  sténose 
devient  permanente,  se  complique  d'une  dilatation  post- 
sténotique puis  d'un  anévrysme  dont  le  thrombus  pariétal 
est  à l'origine  d'emboles  distaux  ou  d'une  occlusion  in  situ. 
Même  sans  anévrysme,  la  lésion  intimale  traumatique  peut 
se  compliquer  de  thrombus  mural  responsable  d'emboles 
ou  d'une  occlusion  in  situ.  Les  anomalies  osseuses  rencon- 
trées sont  une  côte  cervicale,  une  première  côte  anormale, 
un  cal  osseux  claviculaire.  En  fonction  de  la  présentation 
clinique  (claudication  positionnelle  du  membre  supérieur, 
ischémie  distale  ou  digitale),  l'ED  permet  d'identifier  une 
sténose  positionnelle,  une  sténose  fixée,  une  dilatation  post- 
sténotique ou  un  anévrysme  et  des  occlusions  distales  par 
embolie  dont  le  site  dépend  du  volume  des  emboles.  Une 
radiographie  du  rachis  cervical  centrée  sur  la  charnière  cer- 
vico-dorsale est  indispensable  pour  rechercher  une  anoma- 
lie osseuse. 

Les  calcifications  artérielles  plus  ou  moins  saillantes  dans 
la  lumière  présentes  chez  le  diabétique  et/ou  l'insuffisant 
rénal  sont  plus  particulièrement  marquées  au  niveau  des 
artères  de  l'avant-bras.  Leur  bilan  est  indispensable  avant  la 
création  d'un  abord  d'hémodialyse. 

L'anévrysme  ulnaire  dans  la  région  hypothénar  et  l'ané- 
vrysme de  la  terminaison  de  l'artère  radiale  dans  la  tabatière 
anatomique  sont  recherchés  devant  un  tableau  d'ischémie 
digitale,  chez  un  patient  ayant  une  activité  manuelle  pro- 
fessionnelle ou  de  loisir  responsable  de  microtraumatismes 
répétés.  Cet  examen  requiert  une  sonde  superficielle. 

Devant  un  tableau  d'embolie  du  membre  supérieur,  l'ED 
n'est  envisageable  que  s'il  ne  retarde  pas  un  geste  de  revascu- 
larisation nécessaire  en  urgence. 

Avantages 

Le  réseau  artériel  du  membre  supérieur  est  très  facile  d'accès 
à partir  de  l'artère  axillaire. 

Les  sondes  linéaires  superficielles  actuellement  dispo- 
nibles sont  de  grande  qualité  et  permettent  un  examen  pré- 
cis des  artères  au  poignet  et  des  artères  de  la  main,  voire,  si  la 
fréquence  est  suffisamment  haute,  des  artères  digitales. 

Inconvénients 

L'accès  au  tronc  artériel  brachio- céphalique  et  aux  artères 
sous-clavières  dépend  de  la  morphologie  du  patient.  Il  est 
impossible  dans  la  majorité  des  cas  de  dégager  l'origine  de 
l'artère  carotide  commune  gauche  et  de  l'artère  sous-clavière 
gauche. 

En  cas  d'arteria  lusoria,  l'examen  permet  d'en  suspecter 
la  présence  (trajet  inhabituel  de  l'artère  sous-clavière  droite 
proximale)  mais  son  origine  n'est  pas  visible. 

Perspectives  d'avenir 

L'imagerie  3D  en  ultrasons  s'est  initialement  développée 
en  obstétrique  en  en  cardiologie.  L'application  de  cette 
technique  à l'imagerie  de  la  plaque  et  des  anévrysmes  de 
l'aorte  abdominale  a fait  l'objet  de  publications  récentes.  Les 
équipes  soulignent  l'intérêt  d'une  approche  volumique  de 
la  caractérisation  et  du  suivi  des  plaques  carotides  [15,  16], 


de  la  quantification  du  diamètre  maximal  et  d'un  volume 
partiel  d'un  AA  A [17]  et  de  la  surveillance  volumique  des 
anévrysmes  après  endoprothèse  [18]. 

Conclusion 

Grâce  aux  projets  technologiques,  le  réseau  artériel  péri- 
phérique est  exploré  en  première  intention  par  échographie 
doppler. 

Les  renseignements  anatomiques  et  fonctionnels  fournies 
guident  la  prise  en  charge  du  patient.  Le  recours  à une  tech- 
nique d'imagerie  complémentaire  par  ARM  ou  angioscan- 
ner n'est  pas  systématique  et  dépend  de  l'exhaustivité  de 
l'ED  et  des  informations  nécessaires  au  clinicien  pour  cette 
prise  en  charge  adaptée  à la  symptomatologie  clinique. 

La  connaissance  de  la  pathologie  artérielle  est  indispen- 
sable pour  mener  à bien  ces  examens. 
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POINTS  CLÉS 

• L'échodoppler  (ED)  du  système  veineux  a totalement 
bouleversé  l'exploration  des  pathologies  veineuses 
périphériques,  supprimant  la  plupart  des  techniques 
d'opacification. 

• L'ED  du  système  veineux  doit  utiliser  toutes  les  modalités 
possibles,  tant  morphologique  qu'hémodynamique. 

L'étude  du  flux  veineux  et  de  ses  variations  sous 
l'influence  de  manoeuvres  provoquées  est  en  particulier 
une  étape  importante  de  l'examen. 

• Une  bonne  connaissance  de  l'anatomie  et  du 
fonctionnement  du  système  veineux  est  indispensable  à une 
bonne  réalisation  technique  de  l'exploration  ultrasonore. 

• Le  diagnostic  positif  des  thromboses  veineuses, 
pathologie  la  plus  fréquente,  est  porté  par  l'échographie 
mode  B,  avec  la  mise  en  évidence  d'un  signe  essentiel  : 
l'incompressibilité  de  la  veine. 

Au  vu  de  son  caractère  non  invasif,  de  la  disponibilité  et  rapi- 
dité de  l'examen  et  des  renseignements  fonctionnels  sur  le 
flux,  l'exploration  ultrasonore  demeure  à l'heure  actuelle  la 
référence  dans  l'étude  de  la  circulation  veineuse  [1].  Ce  type 
d'examen  a supplanté  l'imagerie  par  injection  de  produit  de 
contraste  iodé  (PCI)  dans  l'usage  courant  ; cette  dernière 
reste  utilisée  lorsque  les  territoires  ne  sont  pas  accessibles 
aux  ultrasons  ou  en  cas  de  bilan  préthérapeutique  de  mal- 
formations ou  fistules. 

Bases  physiologiques 

Flux  veineux 

La  circulation  veineuse  est  caractérisée  par  un  faible  gra- 
dient de  pression  : dans  les  capillaires,  la  pression  est  de 
l'ordre  de  7-10  mmHg  en  position  couchée;  dans  l'atrium 


droit  la  pression  est  proche  de  0 mmHg.  Ce  gradient,  qui 
constitue  une  des  principales  forces  motrices  du  retour  vei- 
neux vers  l'atrium  droit,  est  donc  très  faible  [2]. 

Le  flux  sanguin  est  lent,  mais  il  s'accélère  légèrement 
lorsque  les  veines  confluent  (car  l'aire  totale  de  la  section 
diminue).  À débit  égal,  la  vitesse  circulatoire  reste  tou- 
jours beaucoup  plus  basse  sur  le  versant  veineux  que  sur 
le  versant  artériel,  au  même  ordre  de  division,  car  la  cir- 
culation veineuse  comporte  en  général  deux  veines  pour 
une  artère  et  chaque  veine  est  plus  large  que  l'artère  qui 
l'accompagne. 

L'énergie  cinétique  est  donc  négligeable  et  le  retour  vei- 
neux dépend  principalement  des  conditions  locales  (la  pres- 
sion et  la  déformation  exercées  par  les  muscles)  et  d'aval  (les 
variations  cycliques  des  pressions  atriales). 

Modulation  du  flux  veineux 
Effet  du  cyde  cardiaque 

Les  vitesses  circulatoires  au  repos  et  en  apnée  ne  sont  pas 
modulées  par  l'activité  du  ventricule  gauche.  Le  flux  vei- 
neux ressent,  en  revanche,  des  modifications  de  pressions 
des  cavités  droites  (de  0 en  systole  à 5 mmHg  en  dias- 
tole). La  veine  cave  inférieure  et  la  veine  cave  supérieure 
ainsi  que  leurs  affluents  directs  sont  soumis,  de  manière 
physiologique,  à l'influence  du  cycle  cardiaque.  Ainsi, 
une  modulation  cardiaque  du  flux  veineux  spontanée  est 
objectivable  de  manière  quasi  systématique  au  niveau  de 
ces  territoires  [3]. 

Effet  de  la  respiration 

La  respiration  module  de  façon  prépondérante  le  retour  vei- 
neux. La  baisse  du  diaphragme  a deux  conséquences  : 

■ la  baisse  de  la  pression  pleurale,  et  donc  baisse  des  pres- 
sions de  remplissage  des  cavités  cardiaques  droites,  dont 

les  parois  sont  au  contact  de  la  plèvre.  Celle-ci  favorise  le 
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retour  veineux  par  augmentation  du  gradient  de  pression 

entre  les  capillaires  et  le  cœur  droit  ; 

■ l'augmentation  de  la  pression  intra-abdominale,  avec 

augmentation  du  gradient  ab  domino -thoracique. 

En  décubitus,  pendant  l'inspiration,  la  pression  abdo- 
minale augmente  et  réduit  le  flux  des  veines  tributaires  du 
système  cave  inférieur,  tandis  que  la  pression  intrathora- 
cique diminue,  ce  qui  facilite  l'écoulement  du  sang  dans 
le  système  cave  supérieur  (veines  des  membres  supérieurs 
et  cervicales).  En  expiration,  on  observe  le  phénomène 
inverse. 

La  modulation  respiratoire  est  d'autant  plus  nette  que  la 
veine  étudiée  est  proche  du  diaphragme  [3]. 

Effet  de  la  contraction  musculaire 

Toutes  les  veines  de  la  circulation  systémique  (hormis  les  veines 
caves)  sont  équipées  de  valvules,  d'autant  plus  nombreuses 
que  la  veine  est  distante  du  cœur.  Sous  l'effet  de  la  contraction 
musculaire  périodique  (comme  durant  la  marche),  les  veines 
situées  au  sein  des  masses  musculaires,  ou  entre  celle-ci  et 
leurs  aponévroses,  se  trouvent  comprimées  et  le  sang  est  pro- 
pulsé («  chassé  »)  en  direction  antérograde.  À système  valvu- 
laire intègre,  le  sang  ne  déflue  pas  vers  la  périphérie  ou  dans 
le  réseau  superficiel.  Si  le  système  valvulaire  est  incontinent, 
la  compression  musculaire  entraîne  une  chasse  antérograde  et 
rétrograde  et  en  cas  d'insuffisance  veineuse,  le  sang  peut  pas- 
ser dans  la  circulation  superficielle  par  les  perforantes. 

Effet  de  la  position 

L'effet  gravitationnel  ne  constitue  pas  un  obstacle  au  retour 
veineux,  mais  soumet  les  veines  à une  pression  qui,  au  regard 
de  la  faible  épaisseur  de  leur  paroi  et  leur  large  diamètre, 
crée  une  tension  pariétale  importante.  En  position  debout, 
la  pression  veineuse  est  différente  selon  la  hauteur  à laquelle 
on  la  mesure  par  rapport  au  cœur.  En  un  point  donné,  la 
pression  veineuse  est  égale  à la  pression  veineuse  centrale 
additionnée  de  la  pression  d'une  colonne  sanguine  dont 
la  hauteur  est  égale  à la  distance  verticale  à l'atrium  droit 
(cette  hauteur  est  comptée  positive  si  le  point  étudié  est  situé 
au-dessous  du  cœur,  négative  si  le  point  étudié  est  situé  au- 
dessus  du  cœur).  Par  conséquent,  la  position  orthostatique 
produit  un  surcroît  de  pression  de  l'ordre  de  100  mmHg  au 
niveau  des  veines  de  la  cheville  et  du  pied. 

Le  passage  de  la  position  allongée  à la  position  debout 
se  traduit  par  une  augmentation  de  la  volémie  dans  le  sec- 
teur cave  inférieur  et  une  réduction  de  la  volémie  dans  le 
secteur  cave  supérieur,  avec  augmentation  transitoire  du 
débit  cardiaque.  Lorsqu'il  existe  des  varices  importantes,  il 
peut  y avoir  une  augmentation  importante  de  la  volémie  des 
membres  inférieurs  avec  une  baisse  des  vitesses  circulatoires 
dans  ce  secteur. 

Bases  techniques 

Matériel 

Pour  l'étude  de  la  circulation  veineuse,  il  est  nécessaire  d'avoir 
un  appareil  d'échodoppler  (ED)  (couleur  de  préférence), 
avec  au  moins  une  sonde  linéaire  à haute  fréquence  (7-10 
MHz)  et  une  convexe  de  basse  fréquence  (2-5  MHz).  Une 


sonde  à très  haute  fréquence  (10-14  MHz)  peut  être  utile 
pour  l'étude  des  veines  très  superficielles,  des  malformations 
vasculaires  superficielles  et  des  fistules  d'hémodialyse. 

Habituellement,  la  sonde  à haute  fréquence  est  utilisée 
pour  l'exploration  des  membres,  de  la  région  du  cou  et  de 
l'aine,  tandis  que  la  sonde  à basse  fréquence  est  utilisée  pour 
l'exploration  du  système  veineux  du  bassin  ou  abdominale. 
Cette  sonde  peut  être  aussi  utile  pour  l'exploration  des  axes  des 
membres  en  cas  de  masse  musculaire  importante  ou  d'obésité. 

Installation  du  patient 

Selon  le  territoire  exploré,  il  est  préférable  d'installer  le 
patient  dans  la  position  la  plus  adaptée  à l'exploration  de 
la  région  anatomique  concernée.  Cela  influence  fortement 
l'optimisation  de  l'exploration  vasculaire  réalisée. 

Le  médecin  est  habituellement  installé  à la  droite  du 
patient,  lorsque  celui-ci  est  en  décubitus  dorsal,  en  regard  de 
l'écran  de  l'échographe. 

Exploration  de  la  région  cervicale 

Afin  d'obtenir  une  turgescence  veineuse  suffisante,  le  patient 
sera  positionné  préférablement  en  décubitus  dorsal  complet 
voire  en  procubitus  (figure  2.1). 

Exploration  de  la  région  abdominale 

Pour  pouvoir  visualiser  la  veine  cave  inférieure  et  les  veines 
iliaques,  le  patient  doit  être  en  position  demi-assise  à 45° 
d'inclinaison.  Cette  position  permet  de  maintenir  un  effet 
gravitationnel  minimal  nécessaire  à la  bonne  visualisation 
de  ces  structures  (figure  2.2). 

Exploration  de  la  région  sous-inguinale 

Selon  que  l'on  veuille  explorer  les  veines  profondes  ou  super- 
ficielles, la  position  du  patient  doit  être  différente.  Ainsi, 
pour  explorer  les  veines  superficielles  telles  que  les  veines 
grande  et  petite  saphènes  et  apprécier  convenablement  leur 
hémodynamique,  il  est  essentiel  de  mettre  le  patient  en 
position  orthostatique,  en  appui  controlatéral  par  rapport 
au  membre  exploré  (figure  2.3).  Concernant  les  veines  pro- 
fondes, l'appréciation  des  veines  fémorales  peut  être  réali- 


Figure  2.1.  Installation  du  patient  pour  l'examen  des  vaisseaux 
du  cou. 

Crédit  photo  LN  photographers. 
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Figure  2.2.  Installation  du  patient  pour  examen  de  la  veine  cave. 

Crédit  photo  LN  photographers. 


Figure  2.3.  Installation  du  patient  pour  l'examen  ED  des  veines 
des  membres  inférieurs. 

Crédit  photo  LN  photographers. 

sée  aisément  en  décubitus  dorsal,  alors  que  l'appréciation 
des  veines  poplitées  et  surales  doit  être  faite,  dans  l'idéal,  en 
position  assise  afin  de  permettre  à l'opérateur  de  réaliser  des 
manœuvres  dynamiques. 

Exploration  des  membres  supérieurs 

Le  patient  est  installé  habituellement  en  décubitus  dorsal 
avec  le  membre  le  long  du  corps.  Pour  l'étude  de  la  région 
axillaire,  le  membre  peut  être  examiné  en  abduction  de  90° 
ou  plus  et  en  rotation  externe  (figure  2.4). 


Figure  2.4.  Installation  du  patient  pour  examen  des  veines  du 
membre  supérieur. 

Crédit  photo  LN  photographers. 


en  coupe  longitudinale.  En  position  verticale,  elles  sont  de 
forme  arrondie.  La  paroi  veineuse  n'est  pas  visible,  mais  faci- 
lement reconnaissable  par  une  interface  paroi-sang  nette.  Le 
calibre  veineux  varie  spontanément  au  gré  des  mouvements 
des  structures  adjacentes  (artères,  muscles...),  mais  surtout 
du  cycle  respiratoire  et  cardiaque. 

Le  contenu  des  veines  est  anéchogène.  Parfois,  des  échos 
punctiformes  mobiles  sont  visualisés,  correspondant  à des 
agrégats  d'hématies,  en  relation  avec  des  zones  de  stase  ou 
de  valvules.  En  cas  de  ralentissement  de  la  circulation  vei- 
neuse, on  peut  observer,  avec  une  sonde  de  haute  fréquence, 
un  « sludge  » correspondant  aux  hématies  demeurant 
quasi-immobiles. 

Les  valvules  sont  visibles  dans  la  lumière  vasculaire,  sous 
forme  de  feuillets  fins  et  mobiles  en  inspiration.  En  position 
ouverte,  elles  sont  quasi  parallèles  à la  paroi  veineuse.  En  posi- 
tion fermée,  elles  se  touchent  au  niveau  de  l'extrémité  libre. 

On  explore  les  veines  de  manière  dynamique  en  effec- 
tuant des  compressions  étagées,  afin  de  s'assurer  de  l'absence 
d'une  thrombose  qui  peut  être  d'aspect  hypoéchogène,  et 
donc  non  visible,  à la  phase  aiguë.  La  veine  présente  une 
paroi  fine  et  facilement  compressible.  Elle  se  laisse  facile- 
ment déformer  au  passage  de  la  sonde  et  peut  être  complète- 
ment collabée  lorsque  l'opérateur  exerce  une  pression  sur  la 
sonde,  en  coupe  transversale  [3].  À l'échographie  en  mode 
B,  la  veine  disparaît  à la  compression,  tandis  que  l'artère  cor- 
respondante reste  visible  (figures  2.5  et  2.6). 

À l'étage  abdominal,  l'exploration  en  mode  B permet 
d'apprécier  la  distensibilité  spontanée  de  la  veine  cave 
inférieure. 

On  peut  aussi  mettre  en  évidence  une  compression 
extrinsèque  en  visualisant  de  manière  longitudinale  la  veine 
explorée. 


Aspects  normaux 

Appréciation  de  la  morphologie  veineuse 

L'appréciation  de  la  morphologie  veineuse  s'effectue  en 
mode  B.  L'examen  est  bilatéral  et  comparatif 

Les  veines  sont  de  forme  ovalaire  en  position  allongée 
et  en  coupe  transverse,  de  bords  non  strictement  parallèles 


Appréciation  du  flux  veineux 
Flux  veineux  spontané 

L'appréciation  des  flux  veineux  se  réalise  à l'aide,  soit  du  mode 
duplex  doppler  couleur,  soit  du  mode  doppler  pulsé.  En  mode 
doppler  pulsé,  il  faudra  adapter  la  taille  du  volume  d'échantil- 
lonnage en  l'augmentant  au  maximum,  afin  de  pouvoir  visua- 
liser un  profil  de  vitesses  d'écoulement  le  plus  large  possible. 
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Le  flux  veineux  des  membres,  étant  relativement  lent, 
n'est  décelable  spontanément  au  doppler  que  sur  les  veines 
de  large  diamètre  (fémorale  commune,  fémorale  superfi- 
cielle, poplitée...)»  à l'aide  d'une  sonde  à haute  fréquence 
(4-8  MHz)  et  sur  un  sujet  en  position  allongée. 

Sur  les  veines  proximales  (fémorale  commune,  sous- 
clavières,  jugulaires...),  le  flux  est  facilement  décelable  et 
marqué  par  une  importante  modulation  respiratoire,  avec 
une  accélération  en  inspiration  au  niveau  des  veines  du  cou 
et  des  membres  supérieurs  et  un  ralentissement  au  niveau 
des  membres  inférieurs.  L'inverse  se  produit  en  expiration 
(figure  2.7A,  B).  La  modulation  respiratoire  peut  être  altérée 
lorsque  les  mouvements  abdominaux  sont  réduits  ou  entra- 
vés (comme  chez  les  patients  obèses). 

La  modulation  cardiaque  droite  du  flux  veineux  se  tra- 
duit par  trois  ondes  visibles  sur  la  courbe  vélocimétrique 


ITM:  0,8  n 
ITO:0,8 
IM;  0,8 
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AVEC  COMPRESSION  SANS  COMPRESSION!. 


Figure  2.5.  Recherche  de  thrombose  veineuse  profonde.  A. 

Aspect  de  la  veine  fémorale  commune  (VFC)  pendant  la  compression 
(examen  normal).  B.  Examen  sans  compression. 


Figure  2.7.  Flux  veineux  modulé  par  la  respiration.  A.  Veine  iliaque 
en  expiration. 


doppler  : une  première  onde  cardiopète  (remplissage  systo- 
lique de  l'oreillette  droite),  une  deuxième  onde  cardiopète 
(remplissage  diastolique  du  ventricule  droit)  et  une  onde 
cardiofuge  télédiastolique  (contraction  auriculaire).  La 
modulation  cardiaque  du  flux  veineux  est  évidente  lorsque 
la  veine  est  proche  du  cœur  (figure  2.8). 

En  cas  d'insuffisance  cardiaque,  on  verra  apparaître  une 
modulation  cardiaque  franche  sur  l'ensemble  du  système 
veineux. 

Flux  veineux  provoqué 

L'examen  ED  des  veines  fait  régulièrement  appel  à des 
manœuvres  dynamiques  permettant  d'accélérer  et  intensi- 
fier le  flux  veineux,  de  sorte  à pouvoir  le  visualiser  et  tester 
ainsi  la  perméabilité  de  la  veine  et  la  continence  des  valvules. 


ITM:  0.8  CT  . — - - . - CT 
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Figure  2.6.  Recherche  de  la  veine  politée  avec  et  sans  compres- 
sion. A.  Aspect  de  la  veine  poplitée  (V.POP)  pendant  la  compression. 
B.  Examen  sans  compression. 


externe,  flux  veineux  en  inspiration.  B.  Veine  iliaque  externe,  flux  veineux 
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La  compression  manuelle  des  masses  musculaires 
d'amont  provoque  une  accélération  franche  et  transitoire 
du  flux  veineux  du  réseau  profond.  Cette  manœuvre  est 
appelée  « chasse  veineuse  ».  Elle  est  réalisée  pour  évaluer  la 
perméabilité  des  veines  difficilement  compressibles  (veines 
iliaques,  par  exemple)  et,  en  position  debout,  pour  tester  la 
continence  veineuse. 

La  surélévation  passive  du  membre  au-dessus  du  plan 
d'examen  provoque  une  vidange  par  gravité  et  une  augmen- 
tation du  flux  sur  le  réseau  profond. 

Pour  évaluer  la  continence  valvulaire  veineuse  à l'étage 
abdominal  et  pelvien,  on  peut  réaliser  une  manœuvre  de 
Valsalva  (figure  2.9).  Lorsque  les  valvules  sont  continentes, 
on  observe  une  brève  encoche  de  sens  inverse,  sans  véritable 
inversion  du  flux.  En  cas  d'incontinence  valvulaire  proxi- 
male, on  observe  une  inversion  du  flux,  franche  et  prolongée. 

Pour  l'étude  du  système  veineux  superficiel,  lorsque  l'on 
ne  peut  pas  mobiliser  le  patient,  il  est  possible  de  mettre 


Figure  2.8.  Flux  veineux  modulé  par  le  cycle  cardiaque  (veine 
cave  inférieure). 


en  place  un  garrot  à la  racine  du  membre  pour  entraîner 
une  dilatation  du  système  veineux,  toujours  dans  l'optique 
d'améliorer  sa  visualisation  échographique. 

Aspects  pathologiques 

En  cas  de  thrombose  veineuse  ou  de  compression  extrin- 
sèque d'un  axe  veineux,  il  existe  une  obstruction  ou  une 
diminution  de  calibre  du  vaisseau  qui  entraîne  un  obs- 
tacle à l'écoulement  sanguin  physiologique.  Cela  s'ac- 
compagne souvent  d'un  dysfonctionnement  valvulaire  et 
d'une  augmentation  du  flux  dans  les  veines  collatérales. 

Une  thrombose  se  traduit  par  des  signes  doppler,  directs 
et  indirects,  qui  ne  sont  pas  spécifiques  et  ont  une  sensibilité 
très  médiocre.  Ces  signes  ne  permettent  pas  de  distinguer 
un  obstacle  intrinsèque  d'une  compression  extrinsèque. 
De  plus,  la  présence  d'une  circulation  collatérale  ou  d'une 
duplication  veineuse  peut  minimiser  l'impact  hémodyna- 
mique d'une  obstruction. 

Les  signes  doppler  de  thrombose  constituée  sont  essen- 
tiellement indirects  : absence  ou  ralentissement  du  flux  en 
aval  de  l'obstacle,  absence  de  modulation  respiratoire  du 
flux  (notamment  sur  les  veines  proximales)  et  absence  de 
réponse  aux  manœuvres  de  chasse.  Si  le  thrombus  est  par- 
tiel, on  peut  remarquer  une  accélération  du  flux  au  niveau 
de  la  thrombose,  spontanément  ou  lors  des  manœuvres  de 
chasse.  Rarement,  si  la  fréquence  de  répétition  (PRE)  est 
trop  basse,  on  peut  visualiser  un  phénomène  d'ambiguïté 
Séquentielle  («aliasing»)  à ce  niveau. 

La  présence  d'une  thrombose  peut  aussi  être  évoquée  par 
la  présence  d'un  flux  particulièrement  rapide  sur  les  veines 
constituant  une  dérivation  collatérale  (exemple  : flux  accé- 
léré dans  la  saphène  interne  en  cas  de  thrombose  de  la  fémo- 
rale superficielle). 

Les  signes  les  plus  spécifiques  de  thrombose  veineuse 
sont  donnés  par  l'examen  échographique.  La  présence  d'une 
thrombose  veineuse  est  signée  par  une  incompressibilité 
(totale  ou  relative)  de  la  veine  thrombosée  [4] . Ce  signe  est 
décrit  comme  étant  le  plus  spécifique  de  thrombose  vei- 


Figure  2.9.  Flux  dans  la  jonction  saphéno-fémorale,  pendant  la  manoeuvre  de  Valsalva.  A.  Flux  au  repos.  B.  Flux  rétrograde  dans  la  veine 
grande  saphène,  pendant  la  manœuvre  de  Valsalva  (insuffisance  veineuse). 
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Figure  2.10.  Recherche  de  thrombose  veineuse  profonde.  A.  Aspect  de  la  veine  fémorale  commune  au  repos.  B.  Veine  fémorale  commune 
partiellement  incompressible  (thrombose  veineuse  profonde). 


neuse  profonde  proximale  (figure  2.10).  Cette  incompres- 
sibilité peut  s'accompagner  par  la  visualisation  directe  d'un 
thrombus,  qui  apparaît  homogène  et  échogène  par  rapport 
au  sang.  Dans  les  phases  initiales  du  processus  thrombo- 
tique, le  thrombus,  encore  constitué  en  majorité  de  globules 
rouges,  peut  être  hypo-échogène,  et  donc  difficilement  dis- 
tinguable du  sang,  en  l'absence  de  manœuvre  de  compres- 
sion. Le  thrombus  ancien  devient  plus  riche  en  fibrine  et 
peu  à peu  plus  échogène  et  hétérogène. 

En  présence  de  thrombose,  les  valvules  sont  fixes.  Dans  le 
cas  d'une  thrombose  proximale,  le  sang  en  amont  présente 
souvent  des  signes  de  stase  échogène. 

L'échographie  est,  à toute  évidence,  aussi  très  utile  dans 
le  diagnostic  différentiel  de  thrombose  veineuse  profonde, 
lorsqu'elle  démontre  la  perméabilité  veineuse  et  la  présence 
d'un  hématome,  d'une  déchirure  musculaire,  d'un  kyste 
articulaire  ou  d'une  masse  extrinsèque. 

Après  un  épisode  thrombotique,  la  veine  peut  récupérer 
son  état  antérieur,  rester  thrombosée  ou  évoluer  sur  une 
modalité  fibrotique  et  se  rétracter. 

En  cas  d'insuffisance  valvulaire  veineuse,  on  peut  obser- 
ver une  inversion  pathologique  du  flux  veineux.  Ce  chan- 
gement de  direction  du  flux  veineux  peut  s'observer  de 
manière  spontanée,  lors  d'une  respiration  profonde,  lors 
d'une  manœuvre  de  Valsalva  ou  lors  d'une  compression 
manuelle. 


Conclusion 

L'exploration  physiopathologique  du  réseau  veineux  super- 
ficiel et  profond  est  tributaire  d'une  bonne  connaissance  de 
l'anatomie  veineuse  et  de  l'hémo dynamique  des  flux. 

Pour  obtenir  une  exploration  exhaustive,  il  est  souvent 
nécessaire  de  varier  les  modes. 

Le  doppler  pulsé  permet  d'évaluer  la  modulation  car- 
diaque et  respiratoire  du  flux  veineux  spontané,  mais  éga- 
lement d'analyser  l'effet  des  manœuvres  dynamiques.  Son 
intérêt  réside  essentiellement  dans  la  quantification  précise 
du  reflux  au  cours  de  la  maladie  variqueuse. 

L'ED  couleur  permet  de  donner  des  renseignements  sur 
la  morphologie  de  la  veine,  qui  permet  d'analyser  le  remplis- 
sage veineux  et  de  dépister  des  anomalies  de  l'écoulement 
veineux. 
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POINTS  CLÉS 

• Grâce  aux  multiples  progrès  et  en  particulier  à 
l'avènement  de  la  technologie  hélicoïdale  multicoupes, 
l'angioscanner  est  devenu  incontournable  dans 
l'exploration  de  la  plupart  des  pathologies  vasculaires. 

• L'élément  essentiel  pour  optimiser  l'imagerie  vasculaire 
scanographique  concerne  les  différents  paramètres  de 
l'injection  du  PCI  et  sa  synchronisation  avec  l'acquisition 
des  images. 

• La  résolution  spatiale  actuellement  obtenue  permet  une 
visualisation  de  la  plupart  des  segments  vasculaires, 
suffisante  pour  la  prise  en  charge  des  patients. 

• L'inconvénient  de  l'exposition  aux  rayons  X,  longtemps 
considéré  comme  un  handicap  pour  l'angioscanner,  est 
aujourd'hui  en  grande  partie  supprimé  par  les  nouveaux 
protocoles  de  réduction  de  dose. 

• Les  multiples  techniques  de  reconstructions  et  de 
post-traitements  doivent  être  parfaitement  maîtrisées 
par  l'équipe  radiologique  afin  d'optimiser  le  recueil  de 
l'ensemble  des  informations  requises. 

Les  premières  angiographies  par  tomodensitométrie 
(angioscanner  - angio-TDM  - angio-CT)  sont  apparues 
avec  l'avènement  du  scanner  hélicoïdal.  L'aorte  abdo- 
minale fut  le  premier  vaisseau  étudié  en  raison  de  son 
diamètre  important  et  de  son  trajet  perpendiculaire  aux 
coupes  axiales  tomodensitométriques.  À la  fin  des  années 
1990,  le  diagnostic  de  dissection  aortique  était  obtenu  en 
angioscanner  et  non  plus  en  angiographie  traditionnelle. 
L'évolution  des  scanners  multicoupes  et  des  capacités 


informatiques  des  systèmes  a multiplié  le  nombre  d'images 
obtenues  avec  des  temps  d'acquisition  de  plus  en  plus 
courts  et  une  résolution  spatiale  accrue.  Parallèlement, 
l'apparition  de  tubes  à rayons  X dissipant  mieux  la  chaleur 
émise  a autorisé  la  réalisation  d'examens  tomodensitomé- 
triques avec  une  couverture  anatomique  de  plus  en  plus 
grande.  Toutes  ces  avancées  technologiques  ont  permis  un 
développement  spectaculaire  des  études  vasculaires  par 
tomodensitométrie  [1,2]. 

L'étude  par  angio-TDM  des  troncs  supra-aortiques 
et/ou  du  polygone  de  Willis,  des  réseaux  artériels  des 
membres  inférieurs,  de  la  vascularisation  rénale  et  diges- 
tive est  rapidement  entrée  en  compétition  avec  l'angiogra- 
phie par  résonance  magnétique  (ARM)  qui  avait  pris  une 
certaine  avance  au  cours  de  ces  années.  Mais,  à l'inverse 
de  cette  dernière  technique,  l'angioscanner  est  un  exa- 
men qui  intègre  l'étude  des  vaisseaux  à celle  des  paren- 
chymes. Cet  examen  explore  les  lésions  vasculaires  et/ou 
fournit  une  cartographie  des  vaisseaux  en  vue  de  la  plani- 
fication d'un  traitement,  aussi  bien  dans  les  pathologies 
malformatives  ou  dégénératives,  ischémiques  ou  hémor- 
ragiques, que  dans  les  hypervascularisations  tumorales. 
L'angioscanner  est  un  examen  peu  invasif  puisqu'il  ne 
nécessite  qu'une  ponction  veineuse  et  l'injection  de  pro- 
duit de  contraste  iodé  au  prix  d'une  irradiation  de  plus  en 
plus  modérée.  Le  but  ultime  de  l'angioscanner  est  de  four- 
nir des  informations  équivalentes  à celles  d'une  angio- 
graphie traditionnelle.  Soulignons  que  si  cette  dernière 
est  un  examen  invasif,  un  geste  thérapeutique  comme  la 
dilatation  d'une  sténose  avec  ou  sans  pose  de  stent,  ou  à 
l'inverse  une  embolisation,  peut  être  effectué  au  cours  de 
l'angiographie. 
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L'étude  du  cœur  et  des  artères  coronaires  par  tomoden- 
sitométrie est  un  cas  particulier  discuté  plus  en  détails  dans 
un  autre  chapitre. 

Technique  (tableau  3.1) 

Aujourd'hui,  les  systèmes  ont  des  capacités  d'acquisition  de 
8 à 320  coupes  par  rotation,  mais  en  France  les  « 64  coupes  » 
sont  les  plus  répandues  en  routine  clinique.  Les  temps  de 
rotation  du  tube  ont  diminué  entre  0,16  et  0,25  seconde  et 
des  épaisseurs  de  coupe  de  0,3  à 0,5  mm  sont  disponibles. 

Une  qualité  d'image  optimale  dépend  de  deux  facteurs  : la 
technique  d'acquisition  (protocole  de  numérisation,  proto- 
cole d'injection  de  produit  de  contraste,  filtres  et  méthodes 
de  reconstruction  d'image)  et  la  technique  de  visualisation 
des  données  (images  de  post- traitement). 

L'angioscanner  doit  satisfaire  les  critères  suivants  : 

■ une  synchronisation  entre  le  passage  du  produit  de 
contraste  dans  l'artère  étudiée  et  l'acquisition  des  images 
pour  que  le  vaisseau  soit  bien  opacifié  ; 

■ une  résolution  spatiale  élevée  (approchant  celle  de  l'an- 
giographie) pour  que  les  vaisseaux  de  petite  taille  soient 
bien  visibles  (repères  anatomiques  pour  le  chirurgien) 
ou  que  toutes  les  lésions  d'importance  clinique  soient 
détectées  ; 

■ une  couverture  anatomique  du  système  vasculaire  étudié 
suffisante  ; 

■ un  temps  d'examen  suffisamment  court  de  manière  à 
minimiser  les  artéfacts  de  mouvement  ou  dont  la  durée 
est  inférieure  à la  durée  d'une  apnée. 

Une  condition  sine  qua  non  pour  le  post-traitement 
réussi  est  la  bonne  qualité  des  données  d'imagerie  acquises. 
Comme  le  temps  de  transit  artério-veineux  est  court,  les 
temps  d'acquisition  doivent  être  les  plus  brefs  possibles. 
Le  petit  calibre  des  vaisseaux  parenchymateux  nécessite, 
quant  à lui,  la  résolution  spatiale  la  plus  élevée  dans  les  trois 
dimensions.  Des  programmes  informatiques  de  reconstruc- 
tion des  données  volumiques  fournis  par  les  constructeurs 


Tableau  3.1.  Protocole  type  d'angioscanner 
(64  détecteurs). 


Acquisition 

Hélicoïdale 

Courant 

80  kVp  pour  les  patients  < 50  kg; 

100  kVp  pour  les  patients  < 80  kg; 

120  kVp  au-delà 

mA  : les  plus  bas  possibles  en  fonction 
du  poids  du  patient 

Pitch 

1 à 1,5 

Collimation 

0,5  mm 

Épaisseur  de  coupe 

0,5-0,6  mm 

Volume  de  contraste 

2 mL/kg  (maximum  3 mL/kg  ou  125  mL) 

Concentration 

320-370  mgl/mL 

Débit  d'injection 

22-Gauge  : 1, 5-2,0  mL/s 
20-Gauge  : 2,0-3, 0 mL/s 

Durée  d'injection 

15-20  s 

Rinçage  (sérum  salé 
isotonique  ou  glucosé) 

30  mLà  1,5-2  mL/s 

des  scanners  permettent  de  visualiser  les  organes  dans 
n'importe  quel  plan  de  l'espace.  La  méthode  MIP  (maxi- 
mum intensity  projection)  appliquée  à l'étude  d'une  artère 
fournit  des  images  d'une  qualité  comparable  à celles  d'une 
artériographie. 

Influence  de  la  vitesse  de  balayage 

Elle  dépend  du  réseau  artériel  étudié.  Pour  l'évaluation  des 
artères  intracrâniennes  basales,  une  plage  de  balayage  d'en- 
viron 100  mm  doit  être  couverte.  Elle  est  de  250  mm  pour 
l'étude  combinée  avec  les  troncs  supra-aortiques  depuis  la 
crosse  de  l'aorte  ; de  450  mm  pour  l'ensemble  de  l'aorte  tho- 
raco-abdominale ; de  200  mm  pour  les  artères  rénales  des 
coupoles  diaphragmatiques  au  pelvis  ; et  de  900  mm  pour 
les  membres  inférieurs  depuis  les  coupoles  diaphragma- 
tiques jusqu'aux  voûtes  plantaires. 

Avec  64  détecteurs  et  une  épaisseur  de  0,6  mm,  un 
«pitch»  de  1,3  et  un  temps  de  rotation  de  0,33  seconde,  un 
volume  de  250  mm  peut  être  couvert  en  environ  4 secondes. 
En  supposant  un  temps  de  transit  cérébral  de  5 secondes 
environ,  la  synchronisation  au  bolus  doit  être  parfaite  pour 
éviter  la  superposition  veineuse  [3]. 

Pour  explorer  l'aorte,  il  est  également  possible  de  faire 
une  acquisition  séquentielle  synchronisée  de  façon  pros- 
pective à l'ECG  depuis  l'orifice  supérieur  du  thorax  jusqu'au 
pelvis  en  environ  30  secondes.  Le  début  de  l'acquisition 
est  réalisé  en  apnée,  le  dernier  tiers  en  respiration  douce. 
Ce  type  d'acquisition  fait  descendre  la  PDL  (produit  dose 
longueur)  à moins  de  300  mCy-cm.  L'avantage  de  ce  type 
d'acquisition  est  de  pouvoir  figer  le  mouvement  de  la  racine 
de  l'aorte  [4] , habituellement  floue  avec  les  acquisitions  héli- 
coïdales classiques  (figure  3.1). 

Influence  de  la  résolution  spatiale 

La  résolution  spatiale  dans  le  plan  est  essentiellement 
déterminée  par  la  géométrie  du  détecteur  et  le  noyau  de 
convolution  qui  détermine  le  nombre  de  paires  de  lignes. 
La  résolution  en  xy  avec  application  d'un  protocole  d'an- 
gioscanner (64  détecteurs  de  0,6  mm,  120  kV,  140-240  mAs 
[efficace],  champ  de  vision  de  120  mm,  filtre  standard  de 
0,6-0, 7 mm)  et  la  résolution  en  z de  0,5-0, 7 mm  four- 
nissent ainsi  des  données  isotropes.  Ces  données  isotropes 
permettent  la  reconstruction  d'images  dans  des  plans  choi- 
sis arbitrairement,  sans  perte  de  résolution  spatiale  et  avec 
minimisation  des  effets  de  volume  partiel  [1-3]. 

Influence  de  la  dose 

Il  faut  au  maximum  baisser  les  kV  quitte  à maintenir  les  mA 
élevés. 

Une  diminution  des  kV  augmente  le  rapport  contraste 
sur  bruit,  ce  qui  permet  de  diminuer  la  quantité  de  produit 
de  contraste  injecté  par  le  biais  de  la  diminution  de  débit  [5] . 

Cette  diminution  des  kV  diminue  l'irradiation  de  37  % 
entre  120  et  100  kVp  et  de  moitié  entre  100  et  80  kVp  [6]. 

L'utilisation  de  faibles  tensions  telles  que  100  et  80 
kVp  résulte  en  une  amélioration  de  la  densité  par  rapport 
à 120  kVp,  parce  que  l'énergie  de  sortie  de  rayons  X,  à 
ces  basses  tensions,  est  plus  proche  du  spectre  d'énergie 
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Figure  3.1.  Comparaison  de  la  technique  hélicoïdale  non  synchronisée  (A)  et  séquentielle  synchronisée  prospectivement  à l'ECG  (B) 
pour  l'analyse  de  la  racine  de  l'aorte;  le  flou  cinétique  en  (A)  est  absent  en  (B). 


(«k  edge»)  de  33  keV  de  l'iode  [6,  7]  : une  concentration 
d'iode  de  1 mg  d'iode  par  millilitre  correspond  à une  aug- 
mentation du  contraste  de  l'ordre  de  30  unités  Hounsfield 
(UH)  à 100  kVp  et  40  UH  à 80  kVp  [7].  L'augmentation  de 
densité  par  unité  de  concentration  d'iode  du  fait  de  l'utilisa- 
tion de  la  basse  tension  permet  ainsi  d'améliorer  le  rehausse- 
ment vasculaire  et  parenchymateux.  La  quantité  de  produit 
de  contraste  requis  est  sensiblement  inférieure  à une  tension 
de  tube  de  80  kV  qu'à  celle  de  120  kV  pour  atteindre  le  même 
degré  de  rehaussement  [8].  En  outre,  cette  relation  d'interdé- 
pendance entre  concentration  d'iode  et  énergie  d'émission 
TDM  peut  être  utilisée  avec  les  systèmes  bi-énergie  pour  dif- 
férencier l'iode  et  les  tissus  denses  tels  que  l'os  [9]  et  les  calculs 
rénaux  [10,  11].  La  contrepartie  est  que  lorsqu'un  protocole 
de  basse  tension  du  tube  est  utilisé  sans  augmentation  du 
courant  du  tube,  le  bruit  de  fond  de  l'image  augmente,  en 
particulier  chez  les  patients  corpulents. 

L'irradiation  peut  encore  être  diminuée  avec  les  tech- 
niques de  reconstruction  itérative  disponibles  depuis  ces 
dernières  années. 

Injection  du  produit  de  contraste 

La  géométrie  du  bolus  de  contraste  est  généralement 
représentée  graphiquement  par  une  courbe  temps-densité 
(CTD),  dans  laquelle  le  rehaussement  d'un  vaisseau  sélec- 
tionné est  mesuré  au  cours  du  temps.  Une  CTD  idéale  aurait 
un  rehaussement  immédiat  dès  le  début  de  l'acquisition 
scanner,  se  maintiendrait  en  un  plateau  uniformément  plat 
tout  au  long  de  l'acquisition,  et  reviendrait  à zéro  à la  fin 
de  l'acquisition.  La  géométrie  réelle  du  bolus  indique  géné- 
ralement une  augmentation  régulière  et  progressive  du 
rehaussement  jusqu'à  un  pic,  suivie  d'une  baisse  constante. 
L'acquisition  tomodensitométrique  se  produit  en  géné- 
ral au  cours  de  la  pente  ascendante  et  de  la  pente  descen- 
dante de  la  courbe,  ce  qui  entraîne  une  prise  de  contraste 
non  uniforme.  Plusieurs  techniques  pour  l'optimisation  des 
paramètres  d'injection  de  contraste,  y compris  des  modèles 


mathématiques  qui  permettent  de  prédire  la  géométrie  du 
bolus,  visent  à « aplatir  » le  plateau  de  la  courbe  pour  mieux 
correspondre  à la  CTD  idéale. 

Pour  optimiser  l'homogénéité  de  la  colonne  de  produit 
de  contraste  administrée,  il  est  préférable  d'injecter  à partir 
d'une  veine  du  bras  droit  qui  représente  le  trajet  le  plus  direct 
jusqu'à  la  pompe  cardiaque.  De  même,  il  est  important  de 
demander  au  patient  d'arrêter  de  respirer  en  fin  de  volume 
courant  plutôt  qu'en  inspiration  profonde,  la  pression  exer- 
cée par  cette  dernière  sur  le  médiastin  bloquant  la  colonne 
de  produit  de  contraste  dans  la  veine  cave  supérieure  (équi- 
valent de  manœuvre  de  Valsalva). 

Le  contraste  obtenu  est  dépendant  des  kV  mais  aussi  de 
la  dose  injectée  par  unité  de  temps.  Pour  une  tension  don- 
née, la  proportionnalité  de  l'augmentation  du  contraste  à la 
concentration  d'iode  est  presque  constante  [1].  Par  exemple, 
à 120  kV,  une  augmentation  de  la  concentration  de  1 mg/mL 
d'iode  s'accompagne  d'une  augmentation  proportionnelle 
du  contraste  d'environ  26  HU.  À une  tension  inférieure, 
toutefois,  cette  proportionnalité  augmente  et  se  traduit  par 
l'amélioration  du  contraste  avec  la  même  concentration 
d'iode.  La  relation  entre  l'augmentation  du  contraste  et  la 
concentration  en  iode  variera  également  entre  les  scanners, 
mais  est  typiquement  dans  la  gamme  de  25  à 30  UH  par  mil- 
ligramme d'iode  par  millilitre  à 100  à 120  kV  [7]. 

Pour  optimiser  le  moment  de  l'injection  de  produit  de 
contraste,  les  techniques  de  suivi  de  bolus  automatiques 
(«Smart  Prep,  Gare  Bolus  et  Sure  Start»)  peuvent  être  utili- 
sées [1].  Ces  techniques  sont  rapides  et  faciles  à utiliser  et  ne 
nécessitent  qu'une  seule  injection  de  produit  de  contraste. 
L'inconvénient  est  que  la  surveillance  de  l'arrivée  du  produit 
de  contraste  ne  peut  se  faire  que  sur  un  vaisseau  cible  de 
diamètre  suffisant  (typiquement  l'aorte),  et  un  délai  supplé- 
mentaire pour  le  mouvement  de  la  table  et  de  l'instruction 
du  patient  est  nécessaire. 

Une  injection  en  bolus  préalable  d'une  faible  quantité  de 
produit  de  contraste  est  l'alternative  pour  évaluer  le  temps 
de  circulation  individuelle  [3].  Son  principal  avantage  est 
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qu'il  fournit  des  informations  sur  le  temps  de  rehaussement 
à la  fois  artériel  et  veineux  dans  les  vaisseaux  d'intérêt.  Le 
délai  de  déclenchement  de  l'acquisition  ultérieure  peut  être 
optimisé  en  plaçant  l'analyse  entre  le  pic  artériel  et  le  début 
du  rehaussement  veineux.  L'inconvénient  est  la  nécessité 
d'une  injection  supplémentaire  d'environ  10  mL  de  produit 
de  contraste  (10-20  % d'augmentation  de  la  quantité  totale). 


I À retenir 

L'utilisation  de  basses  tensions  du  tube  entraîne  une  amélio- 
ration du  contraste  pour  une  injection  donnée  de  produit  de 
contraste,  ce  qui  peut  potentiellement  contribuer  à réduire  la 
quantité  de  produit  de  contraste  nécessaire  pour  atteindre  le 
même  degré  de  rehaussement  vasculaire. 

Des  acquisitions  courtes  nécessitent  des  injections  de  produit  de 
contraste  en  un  temps  proportionnellement  réduit.  Les  proto- 
coles d'injection  doivent  être  adaptés,  y compris  le  réglage  de  la 
vitesse  d'injection  et  le  volume  en  fonction  du  poids  du  patient. 
Ils  doivent  être  simples  et  standardisés  pour  assurer  des  résul- 
tats excellents  et  reproductibles.  Pour  administrer  une  quantité 
appropriée  de  produit  de  contraste  iodé,  les  débits  d'injection  de 
4-5  mL/s  de  contraste  concentré  (350-370  mgl/mL)  sont  pré- 
férables. Le  rendement  du  bolus  de  produit  de  contraste  peut 
être  augmenté  si  un  rinçage  en  bolus  pulsé  de  solution  saline 
est  ajouté.  De  la  sorte,  le  rinçage  des  veines  réduit  les  artéfacts 
de  stries  en  raison  de  durcissement  du  faisceau,  en  particulier 
de  la  veine  cave  supérieure  à l'entrée  thoracique  (figure  3.2).  La 
synchronisation  de  l'injection  de  produit  de  contraste  (suivie  de 
bolus  ou  injection  d'un  bolus  d'essai)  est  obligatoire  pour  profi- 
ter de  l'acquisition  d'images  correctement  injectées. 
L'opacification  artérielle  est  proportionnelle  à la  vitesse  d'admi- 
nistration de  l'iode,  qui  est  déterminée  par  la  concentration 
d'iode  de  l'agent  de  contraste  et  la  vitesse  d'injection.  Une  injec- 
tion prolongée  et  une  augmentation  du  délai  entre  l'injection  et 
l'acquisition  améliorent  le  rehaussement  vasculaire. 


Figure  3.2.  Artéfact  de  durcissement  de  l'image  en  rapport  avec 
la  forte  concentration  de  produit  de  contraste  dans  la  veine 
cave  supérieure. 


Reconstruction  de  l'image 

Pour  réduire  le  bruit  de  l'image,  les  images  peuvent  être 
reconstruites  légèrement  plus  épaisses  que  la  collimation  de 
détecteur,  par  exemple  avec  une  épaisseur  de  coupe  de  0,7  mm 
à partir  de  l'acquisition  de  données  avec  64  X 0,6  mm  de  colli- 
mation. Le  chevauchement  de  reconstruction  de  l'image  était 
initialement  recommandé  pour  améliorer  le  post-traitement 
3D,  mais  il  a été  partiellement  abandonné  au  profit  de  coupes 
strictement  jointives.  L'incrément  de  reconstruction  peut  être 
choisi  arbitrairement,  indépendamment  de  la  collimation 
du  détecteur.  L'algorithme  de  reconstruction  (kernel,  filtre 
ou  noyau  de  convolution)  influe  sur  la  résolution  spatiale 
dans  le  plan.  Le  filtre  idéal  serait  de  combiner  faible  bruit  de 
l'image  et  définition  de  contours  précis,  en  maintenant  une 
bonne  résolution  à faible  contraste.  Les  filtres  mous  réduisent 
le  bruit  de  l'image  et  permettent  de  lisser  les  surfaces  avec 
des  techniques  de  rendu.  Les  filtres  plus  durs  améliorent  la 
définition  des  contours  et  réduisent  les  effets  de  «blooming» 
des  calcifications  ; ils  sont  nécessaires  pour  des  mesures  de 
sténose  précises,  au  détriment  d'un  bruit  de  l'image  plus  élevé. 
Le  champ  de  vision  affecte  également  la  qualité  d'image,  en 
particulier  la  qualité  des  reformations  3D,  qui  bénéficient 
d'une  taille  de  voxel,  petite  et  isotrope. 

Post-traitement 

Plusieurs  techniques  de  traitement  d'image  pour  l'an- 
gioscanner sont  actuellement  utilisées  en  clinique.  Le  trai- 
tement d'image  implique  des  opérations  traditionnelles 
telles  que  reformatage  multiplanaire  (MPR)  et  la  projection 
d'intensité  maximale  (MIP),  ainsi  que  le  rendu  de  volume 
et  de  surface.  Parce  que  l'os  et  les  calcifications  sont  consi- 
dérés comme  un  problème  particulier  en  angioscanner,  une 
variété  de  différentes  approches  a été  préconisée  pour  faire 
face  à ce  problème.  Le  recadrage  de  volume,  la  manipula- 
tion des  fonctions  de  transfert,  et  la  segmentation  sont  des 
techniques  communes  mais  prennent  du  temps,  les  rendant 
peu  pratiques  dans  le  contexte  d'urgence.  La  visualisation 
interactive  avec  le  MPR,  MIP  fin  ou  des  préréglages  stan- 
dardisés de  rendu  de  volumes  en  combinaison  avec  les  plans 
de  coupe  est  plus  appropriée.  Des  opérations  sophistiquées 
comme  le  rendu  de  volume  avec  des  fonctions  de  transfert 
2D  ou  les  soustractions  osseuses  automatisées  sont  des  tech- 
niques récentes  qui  améliorent  la  visualisation  de  l'arbre 
vasculaire  avec  une  interaction  utilisateur  minimale. 

Reformatage  multiplanaire 

Le  MPR  crée  des  vues  dans  des  plans  arbitraires  sans  perte 
d'information.  Si  les  données  scanner  répondent  aux  exi- 
gences de  l'isotropie,  la  résolution  spatiale  est  similaire  aux 
images  sources  originales  (figure  3.3).  Des  plans  d'image 
individuellement  adaptés  perpendiculaires  exactement  à 
la  lumière  du  vaisseau  nécessitent  d'être  créés  de  manière 
interactive  pour  permettre  une  analyse  quantitative  précise 
à la  fois  de  la  lumière  et  de  la  paroi  du  vaisseau.  La  mesure 
du  diamètre  vasculaire  dépend  d'un  réglage  correct  de  la 
fenêtre  de  visualisation  [12].  Le  diamètre  aussi  bien  que  la 
surface  du  vaisseau  peuvent  être  mesurés,  car  aucune  infor- 
mation n'est  supprimée  dans  l'image  finale.  Par  conséquent. 
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le  MPR  est  le  post-traitement  électif  qui  doit  être  appliqué 
pour  des  mesures  précises  mais  doit  idéalement  être  com- 
biné avec  une  autre  technique  de  visualisation  (MIP  fin 
ou  rendu  de  volume)  pour  afficher  l'anatomie  vasculaire 
(figure  3.3)  et  pour  illustrer  où  les  mesures  ont  été  effectuées 
[13].  Des  reconstructions  orthogonales  sont  indispensables 
pour  apprécier  la  morphologie  et  le  degré  d'une  sténose  ou 
d'un  anévrysme. 

Une  variante  du  MPR  est  le  reformatage  curvilinéaire.  Ce 
reformatage  fournit  une  image  2D  qui  est  créée  par  l'échan- 
tillonnage des  données  volumiques  le  long  d'un  plan  courbe 
prédéfini.  Cette  technique  est  employée  pour  afficher  les 
structures  tortueuses,  mais  la  définition  manuelle  des  plans 
courbes  est  généralement  très  sujette  aux  erreurs  et  souvent 
inappropriée  pour  des  mesures  exactes. 

Projection  d'intensité  maximale 

Les  images  MIP  sont  créées  en  affichant  uniquement  les 
densités  les  plus  élevées  [14].  L'information  de  profondeur 
le  long  du  rayon  de  projection  est  perdue;  pour  visuali- 
ser la  relation  spatiale  des  différentes  structures,  le  volume 
doit  être  mis  en  rotation  et  vu  à partir  de  différents  angles. 


Si  l'os  ou  les  calcifications  sont  dans  le  rayon  de  projec- 
tion, ces  structures  figurent  dans  l'image  MIP  à la  place 
des  structures  vasculaires  injectées  en  raison  de  valeurs 
d'atténuation  élevées.  Par  conséquent,  les  techniques  d'éli- 
mination des  os  sont  indispensables  pour  le  traitement  des 
images  MIP  vasculaires.  La  superposition  des  vaisseaux 
conduit  à des  contours  vasculaires  artificiellement  modi- 
fiés. Les  images  interactives  en  MIP  fin  peuvent  être  une 
alternative  (figure  3.3).  Le  MIP  n'est  pas  adapté  pour  l'éva- 
luation des  sténoses  en  cas  de  calcifications  ou  de  stents, 
mais  le  MIP  fin  peut  fournir  une  cartographie  vasculaire 
intéressante  avant  évaluation  plus  poussée  avec  le  MPR. 

Rendu  de  volume  (VRT-vo/unie  rendering 
technique) 

Le  rendu  de  volume  est  une  technique  de  visualisation 
qui  crée  une  impression  de  3D  et  fournit  des  informations 
densitométriques.  Dans  le  rendu  de  volume,  toutes  les 
données  acquises  peuvent  être  utilisées  : par  conséquent, 
il  exige  une  plus  grande  puissance  de  traitement  que  le 
MPR  ou  le  MIP.  La  visualisation  des  données  d'angioscan- 
ner avec  le  rendu  de  volume  est  basée  sur  des  fonctions 


Figure  3.3.  Image  axiale  native  (A)  et  reformatage  MPR  frontal  passant  par  l'artère  rénale  gauche  (B).  Aucune  perte  de  résolution  spa- 
tiale n'est  visible  grâce  à l'isotropie  du  volume  d'acquisition.  Cela  permet  de  suivre  le  trajet  vasculaire  en  MIP  fin  axial  (C)  et  frontal  (D). 
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de  transfert  qui  transforment  les  densités  en  couleurs  et 
opacités  (figure  3.4).  Des  valeurs  d'opacité  sur  un  spectre 
allant  de  0 % à 100  % (d'une  totale  transparence  à l'opa- 
cité totale)  sont  affectées  le  long  de  rayons  artificiels  qui 
passent  par  les  données  [15].  La  séparation  des  différents 
types  de  tissus  (par  exemple  : l'os,  les  vaisseaux  injec- 
tés, les  tissus  mous)  peut  être  effectuée  par  l'application 
de  plusieurs  trapézoïdes,  qui  peuvent  être  de  couleurs 
codées.  La  couleur  peut  être  appliquée  pour  améliorer 
la  discrimination  entre  les  structures,  mais  la  couleur  est 
affectée  de  façon  arbitraire  et  ne  correspond  pas  à la  pro- 
gression linéaire  de  valeurs  de  gris  sur  les  images  scanner 
conventionnelles. 

La  diminution  de  la  pente  ascendante  du  trapèze  est 
comparable  à l'augmentation  de  la  largeur  de  la  fenêtre 
d'une  image  en  échelle  de  gris  [14].  Le  glissement  du  trapèze 
vers  des  valeurs  en  unités  Hounsfield  plus  faibles  comprend 
des  structures  avec  une  faible  atténuation,  par  exemple  les 
vaisseaux  de  petit  calibre,  qui  autrement  ne  pourraient  pas 


Figure  3.4.  Rendu  de  volume  (VRT)  sur  l'aorte  abdominale  et  les 
artères  rénales  et  digestives. 


être  classés.  Les  effets  de  la  manipulation  des  trapèzes  sur 
l'image  finale  peuvent  être  observés  de  près  en  temps  réel. 
La  définition  du  trapèze  affecte  fortement  les  mesures  de 
lumière  vasculaire.  Les  effets  de  lumière  améliorent  l'appré- 
ciation des  relations  spatiales  entre  les  structures.  Une  seg- 
mentation des  plans  de  coupe  peut  être  utilisée  pour  enlever 
des  parties  du  volume  sans  intérêt. 

La  segmentation  peut  être  effectuée  manuellement  ou 
(semi-)  automatique.  Les  algorithmes  de  segmentation 
sont  souvent  basés  sur  le  principe  de  croissance  régionale 
[3].  Placer  un  ou  plusieurs  points  de  propagation  dans  le 
vaisseau  intéressé  initie  la  propagation  de  la  structure  cible. 
De  ces  points  de  propagation,  les  voxels  les  plus  voisins  qui 
répondent  à des  critères  prédéfinis  sont  inclus  dans  la  seg- 
mentation de  proche  en  proche  [16].  La  technique  peut  être 
appliquée  de  deux  façons  : l'intégration  à la  segmentation 
du  tissu  désiré  ou  l'élimination  de  la  segmentation  du  tissu 
indésirable.  Cette  dernière  méthode  supprime  uniquement 
les  tissus  interférents  (os  ou  des  veines  trop  fortement  injec- 
tées) à partir  des  données  (figure  3.5)  angioscanographiques 
et  conserve  les  tissus  mous  ainsi  que  les  vaisseaux  injectés 
pour  une  évaluation  plus  poussée.  Pour  affiner  la  limite  des 
structures  segmentées,  les  opérations  de  dilatation  morpholo- 
giques peuvent  être  appliquées. 

Un  problème  particulier  dans  les  algorithmes  de  seg- 
mentation basés  sur  une  valeur  seuil  de  densité  concerne  les 
zones  de  densité  voisine  ayant  un  contact  étroit  entre  deux 
types  de  tissus  avec  atténuation  comparable  (par  exemple, 
segment  intraforaminal  de  l'artère  vertébrale)  [17].  Bien  que 
le  processus  de  segmentation  soit  semi- automatique,  l'inter- 
action de  l'utilisateur  est  nécessaire  afin  d'établir  des  points 
de  positionnement  supplémentaires  ou  pour  intervenir  dans 
les  cas  d'inclusion  de  structures  voisines  indésirables.  Ces 
procédures  peuvent  être  longues  et  interférer  sur  le  flux  de 
travail  clinique  de  routine. 

Outils  d'analyse  basée  sur  le  repérage  de  Taxe 
central  du  vaisseau 

De  nombreux  outils  d'analyse  semi-automatiques  de  vais- 
seaux combinent  les  techniques  décrites  précédemment. 


Figure  3.5.  Procédé  de  soustraction  de  l'os  (A)  et  des  calcifications  vasculaires  (B)  ne  laissant  visible  que  la  lumière  aortique. 
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Les  méthodes  d'extraction  d'un  axe  peuvent  être  regroupées 
en  deux  catégories  : 

■ une  catégorie  comporte  le  calcul  direct  d'un  chemin  opti- 
mal reliant  un  ensemble  donné  de  points,  en  raison  de 
facteurs  externes  (valeur  de  gris,  contraste  local)  et  de 
facteurs  internes  (longueur  et  courbure)  [18]  ; 

■ dans  l'autre  catégorie  de  procédé,  le  vaisseau  est  tout 
d'abord  segmenté  avec  le  processus  de  propagation,  et  la 
ligne  centrale  est  ensuite  déterminée  par  un  processus  de 
squelettisation  [19]. 

Les  images  MPR  orthogonales  au  trajet  du  vaisseau  sont 
ensuite  calculées.  L'étape  suivante  consiste  à identifier  la 
frontière  de  la  lumière  sur  ces  images  en  coupe  orthogonale 
pour  effectuer  des  mesures.  Afin  d'améliorer  la  détection  d'un 
rétrécissement  maximal  de  la  lumière  et  l'endroit  de  restitu- 
tion d'un  diamètre  normal,  le  vaisseau  peut  être  affiché  dans 
une  image  curvilinéaire,  reformatée  le  long  de  la  ligne  centrale 


(image  étirée  du  vaisseau  ou  image  en  ficelle)  et  un  diagramme 
de  mesure  en  coupe  transversale  complémentaire  (figure  3.6). 
Le  schéma  de  mesure  de  section  transversale  représente  les 
valeurs  de  diamètre  du  segment  de  vaisseau  choisi. 

Une  définition  exacte  de  l'axe  est  essentielle  pour  des 
mesures  fiables,  parce  que  de  légères  déviations  du  centre 
peuvent  générer  une  sténose  artificielle.  Les  facteurs  de  per- 
turbation menant  à une  ligne  centrale  inappropriée  sont  les 
calcifications,  les  plaques  ulcérées,  et  la  ramification  avec 
des  vaisseaux  adjacents  [20].  Une  définition  des  limites  de 
lumière  correcte  excluant  les  calcifications  est  l'autre  condi- 
tion. La  définition  automatique  des  limites  de  la  lumière  du 
vaisseau  dépend  des  paramètres  de  fenêtrage  et  des  filtres  de 
reconstruction  qui  peuvent  considérablement  influencer  la 
stadification  d'une  sténose.  Le  réglage  manuel  de  la  lumière 
centrale  et  de  la  paroi  est  sujet  à des  erreurs  individuelles  et 
peut  être  laborieux. 


Figure  3.6.  Reconstruction  curvilinéaire  à partir  de  la  détermination  de  Taxe  central  du  vaisseau.  Détermination  de  l'axe  (A),  recons- 
tructions à différents  axes  (B,  C)  centrés  par  la  lumière  vasculaire,  reconstruction  «en  ficelle»  avec  histogramme  des  diamètres  (D),  reconstruction 
perpendiculaire  à l'axe  du  vaisseau  en  un  endroit  déterminé  (E). 
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Soustraction  osseuse  en  angioscanner 

Le  traitement  est  effectué  automatiquement,  sans  aucune 
intervention  de  l'utilisateur.  L'algorithme  élimine  sélective- 
ment l'os  de  l'ensemble  des  données  d'angioscanner,  conser- 
vant à la  fois  les  tissus  mous  et  les  vaisseaux  injectés.  Les 
pixels  ayant  une  densité  Hounsfield  au-dessus  d'un  certain 
seuil  sont  définis  comme  des  os  [21]. 

Le  masque  d'os  peut  être  étendu  en  trois  dimensions  avec 
une  dilatation  morphologique. 

Applications  à la  pathologie 

Plaques 

Les  plaques  d'athérosclérose  peuvent  être  regroupées  en 
calcifiées  et  non  calcifiées.  En  présence  de  calcifications,  la 
lumière  résiduelle  ne  peut  correctement  être  évaluée  en  MIP, 
MIP  fin  ou  n'importe  quelle  technique  sans  élimination 
préalable  de  l'os.  L'élimination  des  calcifications  avec  une 
manipulation  d'images  manuelles  (édition  ou  segmentation) 
prend  à la  fois  beaucoup  de  temps  et  est  sujette  à erreurs, 
donc  impropre  à la  routine  quotidienne.  Les  procédures  de 
segmentation  semi- automatique  qui  utilisent  des  techniques 
d'expansion  régionale  basées  sur  un  seuil  peuvent  rapide- 
ment extraire  des  os  ou  des  vaisseaux  aussi  longtemps  qu'il  y 
a une  séparation  claire  entre  les  deux  structures  (par  exemple, 
dans  la  partie  cervicale  des  artères  carotides).  Appliquer  ces 
algorithmes  sur  la  plaque  calcifiée  peut  entraîner  une  réduc- 
tion excessive  de  la  lumière  résiduelle,  ce  qui  est  impossible  à 
vérifier  sur  l'image  finale.  De  nombreux  artéfacts  de  durcis- 
sement du  faisceau  en  rapport  avec  des  matériels  dentaires 
métalliques  peuvent  interférer  avec  l'algorithme  d'expansion 
régionale.  Ils  peuvent  conduire  à l'arrêt  du  processus  de  seg- 
mentation ou  «fuite  algorithmique»  [3]. 

Anévrysmes 

Les  anévrysmes  de  l'aorte  thoracique  et  abdominale  peuvent 
être,  lorsqu'ils  sont  volumineux,  un  espace  mort  important 
dans  lequel  va  se  diluer  le  produit  de  contraste.  Lorsque 
l'examen  est  demandé  pour  un  bilan  préopératoire  d'ané- 
vrysme, il  peut  être  utile  de  légèrement  augmenter  la  dose 
totale  de  produit  de  contraste,  de  diminuer  le  débit  d'injec- 
tion d'environ  20  % et  de  décaler  l'acquisition  de  5 secondes 
pour  avoir  un  remplissage  correct  de  l'anévrysme  et  de  ses 
éventuelles  collatérales. 

Dissections  aortiques 

Il  peut  être  utile,  devant  une  suspicion  de  dissection  de  débu- 
ter par  une  acquisition  basse  dose  sur  le  thorax  sans  injection 
afin  de  mettre  en  évidence  le  croissant  hyperdense  du  faux 
chenal  lié  au  sang  frais  non  ou  peu  circulant.  La  densité  murale 
élevée  en  TDM  sans  contraste  peut  aussi  correspondre  à un 
hématome  de  paroi.  Le  déplacement  de  calcifications  athéro- 
scléreuses  dans  la  lumière  est  aussi  fréquemment  identifié. 

De  même,  la  porte  d'entrée  peut  ne  pas  être  visible  sur 
une  acquisition  au  temps  artériel  trop  précoce  et  conduire 
au  diagnostic  erroné  d'hématome  de  paroi  ou  de  faux  chenal 
thrombosé.  Une  acquisition  tardive  au-delà  de  60  secondes 
peut  alors  se  justifier. 


Pulsatilité 

Les  artéfacts  de  pulsations  des  artères  peuvent  être  observés 
chez  les  sujets  jeunes,  liés  à une  élasticité  pariétale  au  cours 
du  jeu  systolo-diastolique.  En  fonction  de  la  pathologie 
recherchée,  le  recours  à des  acquisitions  séquentielles  syn- 
chronisées de  façon  prospective  à l'ECG  peut  être  préféré. 

Thrombose  veineuse 

Le  phléboscanner  est  une  technique  utilisée  dans  le  diag- 
nostic de  la  thrombose  veineuse.  Le  délai  entre  l'injection 
du  produit  de  contraste  et  l'acquisition  de  données  est  alors 
ciblé  sur  le  réseau  veineux.  En  phléboscanner,  la  vitesse  de 
balayage  n'est  pas  un  problème  majeur.  Au  phléboscanner, 
une  veine  thrombosée  se  révèle  comme  un  défaut  de  remplis- 
sage irrégulier  ou  l'absence  de  produit  de  contraste  dans  la 
veine.  Une  thrombose  complète  s'accompagne  souvent  d'une 
prise  de  contraste  excessive  d'une  paroi  souvent  épaissie. 
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POINTS  CLÉS 

• Le  radiologue  dispose  aujourd'hui  de  multiples  séquences 
d'angiographie  par  résonance  magnétique.  Une  bonne 
connaissance  des  paramétres  techniques,  des  avantages, 
des  inconvénients,  est  nécessaire  pour  aboutir  à un  choix 
judicieux  et  adapté  à la  pathologie  explorée  ainsi  qu'au 
territoire  anatomique. 

• Les  séquences  utilisant  l'injection  de  gadolinium  sont  le  plus 
largement  utilisées.  Elles  peuvent  être  appliquées  à la  plupart 
des  territoires  et  permettent  une  exploration  dynamique 
des  principales  pathologies  vasculaires,  à condition  de  les 
paramétrer  en  fonction  des  structures  et  des  pathologies. 

• Les  séquences  sans  produit  de  contraste,  après  avoir  eu 
des  indications  limitées,  ont  un  regain  d'intérêt,  grâce 
aux  améliorations  technologiques  récentes.  Elles  gardent 
des  indications  dans  l'exploration  de  la  vascularisation 
intracrânienne  et  de  l'aorte  thoracique. 

• La  description  récente  de  la  fibrose  néphrogénique 
systémique  (ENS)  chez  les  patients  porteurs  d'une  insuffisance 
rénale  sévère,  ayant  subi  une  injection  de  gadolinium,  conduit 
à privilégier  les  techniques  sans  produit  de  contraste.  Pour 
ces  patients  à haut  risque,  des  résultats  insuffisants  de 
l'ARM  sans  produit  de  contraste,  peut  conduire  à utiliser 
des  dérivés  macrocycliques  du  Gd,  pour  lesquelles  des 
complications  à type  de  ENS  n'ont  pas  été  décrites. 

Les  objectifs  de  ce  chapitre  sont  de  décrire  les  différentes 
techniques  d'angiographie  par  résonance  magnétique 
(ARM),  leurs  paramètres  principaux  et  d'en  décrire  les 
avantages  et  inconvénients  respectifs.  Ces  éléments  sont 
essentiels  avant  de  choisir  une  technique  d'ARM.  On  dis- 


tingue historiquement  les  techniques  ne  nécessitant  pas 
d'injection  de  produit  de  contraste  et  les  techniques  après 
injection  intraveineuse  de  gadolinium  (Gd). 


Techniques  sans  produit 
de  contraste 

Il  existe  plusieurs  méthodes  d'angiographie  par  résonance 
magnétique  sans  contraste  : les  techniques  de  rehaussement 
ou  d'entrée  de  coupe  encore  appelées  temps  de  vol  (TOF)  les 
techniques  en  contraste  de  phase  (CPh),  les  techniques  à sang 
noir,  les  techniques  indépendantes  au  flux  et  les  techniques 
de  soustraction.  Ces  techniques  sont  très  sensibles  aux  types 
de  flux  sanguins  que  nous  résumerons  tout  d'abord. 

Rappels  sur  les  flux  sanguins 

Le  flux  sanguin  est  caractérisé  par  sa  vitesse,  son  accéléra- 
tion et  sa  direction.  On  distingue  deux  types  de  flux  : 

■ le  flux  laminaire  qui  a une  vitesse  constante,  maximale  au 
centre  et  quasi  nulle  le  long  des  parois  ; 

■ le  flux  turbulent  qui  se  caractérise  par  des  phénomènes 
beaucoup  plus  complexes  combinant  des  phénomènes 
d'accélération  inhomogène  et  des  turbulences. 

Le  flux  veineux  est  laminaire,  le  flux  artériel  est  laminaire 
en  diastole,  turbulent  en  systole  et  turbulent  dans  un  ané- 
vrysme ou  après  une  sténose. 

Pour  obtenir  une  image  vasculaire  avec  un  bon  contraste 
endogène,  le  flux  doit  idéalement  être  perpendiculaire  au 
plan  de  coupe  [1]. 

Les  séquences  en  écho  de  spin  engendrent  essentielle- 
ment un  phénomène  de  sortie  de  coupe,  responsable  d'une 
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absence  de  signal  des  protons  mobiles.  Toutefois,  les  flux 
lents  peuvent  se  traduire  par  des  rehaussements  du  signal 
vasculaire  qui  apparaissent  souvent  inhomogènes.  En  écho 
de  gradient,  le  phénomène  d'entrée  de  coupe  domine  large- 
ment celui  de  sortie  de  coupe,  ce  qui  assure  le  phénomène 
de  rehaussement  vasculaire  avec  vaisseau  blanc. 

Le  temps  de  vol 

Une  séquence  en  temps  de  vol  («time  of  flight»  = TOF) 
est  une  séquence  en  écho  de  gradient  (avec  un  gradient 
spoiler)  à temps  de  répétition  (TR)  court  et  angle  de  bas- 
cule élevé.  Celui-ci  est  utilisé  pour  saturer  les  protons  sta- 
tionnaires dans  la  coupe  excitée.  Les  protons  dans  le  sang 
en  mouvement  entrant  dans  la  coupe  ne  sont  pas  saturés  et 
apparaissent  intenses  par  rapport  aux  tissus  stationnaires 
environnants  saturés  [1-3].  Le  signal  de  ces  protons  ne  reste 
cependant  pas  intense  de  façon  homogène,  et  il  commence 
à décroître  de  façon  pseudo- exponentielle,  après  leur  entrée 
dans  la  coupe.  Des  angles  de  bascule  élevés  et  des  TR  courts 
permettent  initialement  un  signal  plus  élevé  du  sang  circu- 
lant, mais  favorisent  la  décroissance  rapide  de  ce  signal  [3]. 
Il  y a donc  un  compromis  entre  le  signal  initial  du  sang  frais 
et  celui  du  sang  qui  reste  dans  la  coupe  pendant  l'acquisition. 

Une  séquence  en  temps  de  vol  peut  être  acquise  en  2D  ou 
3D.  La  séquence  3D  a l'inconvénient  d'entraîner  une  satura- 
tion plus  importante  des  protons  mobiles  de  la  partie  distale 
du  volume  d'acquisition,  mais  a comme  avantage  un  rapport 
signal  sur  bruit  élevé  à l'intérieur  du  même  volume.  Un 
compromis  intéressant  en  3D  est  l'acquisition  chevauchée 
de  petits  volumes  élémentaires  («  MOTSA  »,  « multiple  over- 
lapping  thin  slab  acquisition»)  qui  limite  les  effets  de  satu- 
ration dans  le  volume  [4] . La  saturation  progressive  dans  le 
volume  d'acquisition  peut  être  également  réduite  en  utilisant 
des  angles  de  bascule  variables  ; cette  technique  a comme 
éponyme  TONE  [5].  En  acquisition  3D,  tout  le  volume  est 
acquis  en  même  temps,  ce  qui  permet  une  résolution  spa- 
tiale supérieure.  Comme  nous  l'avons  vu  plus  tôt,  le  volume 
doit  être  le  plus  petit  possible  pour  permettre  un  maximum 
de  signal  dans  la  partie  distale  du  volume  d'acquisition. 

L'avantage  de  la  séquence  2D  est  de  produire  un  contraste 
élevé  entre  le  sang  et  les  tissus  stationnaires,  mais  également 
d'être  plus  sensible  aux  flux  lents.  Ce  type  d'acquisition  est 
particulièrement  intéressant  pour  distinguer  une  occlusion 
d'une  pseudo-occlusion.  Cependant,  les  coupes  sont  plus 
épaisses. 

En  acquisition  2D  multicoupe,  les  coupes  sont  acquises 
de  façon  séquentielle  (1  par  1)  et  sont  perpendiculaires  au 
vaisseau.  L'acquisition  est  rapide,  mais  chaque  coupe  est 
relativement  épaisse,  de  sorte  que  la  reconstruction  « maxi- 
mum intensity  projection»  (MIP)  entraîne  un  effet  en  piles 
d'assiettes. 

Comme  ces  séquences  sont  fortement  pondérées  en  Tl, 
les  tissus  avec  un  Tl  court  apparaissent  brillants,  notam- 
ment la  graisse  et  le  sang.  Il  est  souvent  nécessaire  d'ajou- 
ter une  impulsion  de  saturation  de  la  graisse,  qui  a comme 
désavantage  d'augmenter  le  TR,  et  risque  potentiellement  de 
saturer  les  protons  en  mouvement  dans  la  coupe.  Un  autre 
moyen  de  réduire  le  signal  des  tissus  stationnaires  est  d'utili- 
ser une  saturation  par  transfert  d'aimantation,  utile  en  parti- 
culier dans  les  séquences  d'ARM  intracrânienne. 


On  peut  ajouter,  aux  gradients  de  lecture  et  de  sélection 
de  coupe,  un  gradient  de  compensation  de  flux,  d'autant 
plus  efficace  que  les  flux  ont  une  vitesse  constante.  Ce  gra- 
dient minimise  les  artéfacts  liés  à la  pulsatilité  du  sang.  Pour 
les  flux  rapides,  les  gradients  de  compensation  sont  appli- 
cables, mais  ils  ne  sont  vraiment  utiles  que  si  l'on  dispose 
de  gradients  puissants  avec  des  vitesses  de  montée  rapide, 
qui  permettent  de  conserver  des  temps  d'écho  (TE)  les  plus 
courts  possibles. 

L'acquisition  2D  étant  sensible  à tous  les  profils  de  vitesse, 
les  artères  et  les  veines  donnent  spontanément  le  même 
signal.  Pour  obtenir  une  image  sélective  des  artères  ou  des 
veines,  on  utilise  des  bandes  de  présaturation. 

Comment  les  paramètres  d'acquisition 
influencent-ils  le  signal  intraluminal? 

Influence  du  TR 

Le  TR  est  un  élément  important  en  ARM.  Il  intervient  dans 
la  suppression  du  signal  des  tissus  stationnaires,  intervient 
dans  le  temps  d'examen  et  dans  la  fréquence  des  artéfacts 
liés  à la  pulsation  artérielle.  Plus  le  TR  est  court,  moins  les 
tissus  stationnaires  récupèrent  de  signal,  et  meilleure  est  la 
suppression  des  tissus  de  fond. 

Le  TR  influence  également  l'intensité  de  signal  du  flux  à 
l'intérieur  des  vaisseaux.  Selon  une  équation  liant  l'intensité 
(I)  en  fonction  de  la  vitesse  (V)  du  sang  dans  le  vaisseau, 
multipliée  par  le  temps  de  répétition  (TR)  et  divisée  par 
l'épaisseur  de  coupe  (E), 

I = VxTR 

Ë 

Pour  un  TR  court  et  une  épaisseur  de  coupe  minime, 
les  protons  circulants  non  saturés  par  l'impulsion  de 
radio-fréquence  remplacent  les  protons  excités  lors  du 
recueil  de  l'écho,  d'où  le  réhaussement  à l'intérieur  du 
vaisseau. 

Le  TR  a un  effet  délétère  sur  le  développement  d'artéfacts 
de  pulsatilité.  Plus  le  TR  est  court,  moins  d'excitations  sont 
utilisées,  et  plus  d'artéfacts  surviennent. 

Épaisseur  de  coupe 

L'épaisseur  de  coupe  est  étroitement  liée  au  TR.  Les  coupes 
épaisses  améliorent  le  rapport  signal/bruit  et  permettent, 
à volume  d'exploration  égal,  de  réduire  le  temps  d'acquisi- 
tion ; mais  la  résolution  spatiale  des  images  reconstruites 
par  le  MIP  est  alors  médiocre.  Par  ailleurs,  plus  la  coupe  est 
épaisse  et  plus  le  signal  est  dépendant  des  flux  rapides,  plus 
le  signal  des  structures  stationnaires  est  important  et  moins 
le  contraste  est  élevé.  L'idéal  est  obtenu  lorsque  toute  l'épais- 
seur de  la  coupe  est  remplacée  par  des  protons  non  saturés 
au  moment  de  l'écho. 

Temps  d'écho  (TE) 

Le  TE  a des  effets  importants  sur  la  qualité  des  images  en 
ARM.  Le  raccourcissement  du  TE  réduit  le  déphasage  à l'in- 
térieur de  la  coupe,  car  les  gradients  sont  appliqués  moins 
longtemps,  et  les  décalages  de  phase  liés  au  mouvement  sont 
moindres. 


Chapitre  4.  Principes  techniques  de  l'angiographie  par  résonance  magnétique 


45 


Angle  de  bascule 

L'angle  de  bascule  est  un  autre  paramètre  essentiel.  Une  aug- 
mentation de  l'angle  induit  une  plus  grande  amplitude  du 
signal  des  vaisseaux  et  une  plus  grande  pondération  Tl  des 
tissus  stationnaires.  L'augmentation  de  l'angle  de  bascule 
engendre  donc  une  repousse  faible  de  l'aimantation  longitu- 
dinale des  tissus  stationnaires,  ce  qui  provoque  un  contraste 
satisfaisant  avec  les  vaisseaux.  En  2D,  des  angles  de  40  à 50° 
sont  habituellement  utilisés  [3]. 

Le  choix  d'angles  plus  petits  (environ  10  à 20°)  convient 
mieux  aux  acquisitions  3D,  pour  éviter  la  saturation  à l'inté- 
rieur du  volume  (à  titre  de  comparaison,  une  coupe  2D  a 
une  épaisseur  de  2 à 5 mm,  un  volume  3D  a une  épaisseur 
de  32  à 100  mm). 

Flux  rétrogrades 

Ils  ne  sont  pas  visibles  habituellement  en  coupes  2D  du  fait 
de  la  présaturation  veineuse,  excepté  au  niveau  des  artères 
distales  [6].  Ils  occasionnent  des  bandes  de  bas  signal,  liées 
aux  flux  rétrogrades  couramment  observés  y compris  dans 
les  artères  normales.  La  combinaison  d'un  flux  artériel 
antérograde  médiocre  avec  un  flux  veineux  préservé  peut 
conduire  à une  identification  erronée  d'un  flux  rétrograde 
comme  un  flux  antérograde  normal.  Ce  phénomène  a été 
observé  dans  les  anévrysmes  de  l'aorte  abdominale.  De 
même,  ces  techniques  de  saturation  provoquent  de  faux 
diagnostics  en  cas  de  reperfusion  à contre-courant  par 
les  collatérales  d'artères  en  aval  d'une  occlusion.  Ces  pro- 
blèmes pourraient  être  évités  en  utilisant  des  techniques  en 
contraste  de  phase. 

Saturation  dans  la  coupe 

Elle  survient  lorsqu'un  vaisseau  oblique  perpendiculaire- 
ment dans  le  plan  de  coupe.  Elle  réalise  une  perte  artifi- 
cielle de  signal  du  vaisseau,  par  phénomène  de  saturation. 
Ce  phénomène  est  maximal  lorsque  le  vaisseau  circule  dans 
un  plan  parallèle  au  plan  d'acquisition.  L'évaluation  des  sté- 
noses dans  ces  vaisseaux  est  difficile  (par  exemple,  le  tronc 
tibio -péronier). 

Rehaussement  veineux  (malgré  la  présaturation) 

En  distalité,  le  flux  veineux  est  très  lent  et  les  bandes  de 
présaturation  sont  souvent  insuffisantes  à éteindre  leur 
signal.  Il  en  résulte  un  signal  vasculaire  qu'il  est  difficile  à 
attribuer  aux  veines,  lorsqu'il  existe  une  occlusion  complète 
des  artères  de  jambe.  Si  les  veines  superficielles  sont  visibles, 
aucune  conclusion  ne  peut  alors  être  apportée  sur  le  réseau 
artériel  [6]. 

Causes  de  pseudosténoses 

Il  existe  au  moins  trois  causes  de  pseudosténoses  en  ARM 
TOE: 

■ les  artéfacts  de  susceptibilité  magnétique  liés  à des  clips 
ou  à l'air  contenu  dans  le  tube  digestif  ; 

■ les  mouvements  du  patient  entre  les  coupes,  liés  à la  lon- 
gueur des  examens  ; 

■ les  reconstructions  incomplètes  en  MIP  qui  excluent  une 
ou  deux  coupes.  D'où  la  nécessité  d'analyser  l'ensemble 
des  coupes  élémentaires  avant  de  conclure  à une  vraie 
sténose. 


Artéfacts  liés  au  MIP 

Ils  sont  directement  liés  au  principe  de  la  reconstruction,  qui 
prend  en  compte  les  voxels  les  plus  brillants  de  l'image  sans 
effet  de  seuillage.  La  reconstruction  doit  donc  éviter  d'être 
globale,  notamment  ne  pas  inclure  la  graisse  sous-cutanée 
incomplètement  effacée  qui  risque  de  diminuer  le  contraste 
entre  les  vaisseaux  et  le  fond. 

Comme  dans  toute  technique  de  reconstruction  3D,  la 
résolution  spatiale  des  coupes  reconstruites  est  meilleure 
dans  la  projection  où  s'est  faite  l'acquisition  si  celle-ci  n'est 
pas  isotropique.  Ainsi,  une  acquisition  axiale  reconstruite 
dans  le  plan  frontal  présentera  un  aspect  en  pile  d'assiettes 
d'autant  plus  important  que  l'épaisseur  des  coupes  axiales 
acquises  sera  grande. 

Contraste  de  phase 

C'est  une  méthode  qui  utilise  les  décalages  de  phase  induits 
par  le  flux  [7,  8].  La  séquence  est  basée  sur  l'acquisition  suc- 
cessive de  deux  images  de  la  même  coupe,  avec  l'application 
d'un  gradient  bipolaire,  de  même  intensité  mais  de  polarité 
inversée,  suivi  par  la  soustraction  des  images.  Les  « spins  » 
immobiles  n'auront  pas  accumulé  un  décalage  de  phase,  au 
cours  de  l'application  de  ce  gradient,  alors  que  les  « spins  » 
mobiles  présenteront  un  décalage  de  phase,  proportionnel  à 
leur  vitesse  et  dépendant  de  la  polarité  et  de  la  direction  du 
gradient.  On  peut  calculer  exactement  le  décalage  de  phase 
pour  une  vitesse  donnée. 

Les  gradients  appliqués  doivent  être  étudiés  en  fonction 
d'une  vitesse  donnée  : «velocity  encoding»  (Venc).  Par 
exemple,  si  le  décalage  de  phase  est  supérieur  à 360°,  les 
informations  obtenues  risquent  d'être  ambiguës,  identiques 
pour  400°  ou  40°.  Des  erreurs  seront  donc  possibles  pour 
des  flux  de  sens  inverse  («aliasing»).  Il  est  donc  nécessaire 
de  calibrer  le  gradient  bipolaire  pour  limiter  le  décalage  de 
phase  à moins  de  360°  pour  une  vitesse  donnée.  Il  est  égale- 
ment possible  d'attribuer  des  vitesses  de  codage  variables  au 
cours  de  chaque  séquence,  ce  qui  améliore  significativement 
la  qualité  du  signal  vasculaire  obtenu  [9]. 

Après  reconstruction  et  soustraction  des  acquisitions, 
seul  le  signal  de  flux  persiste  et  son  intensité  est  propor- 
tionnelle à la  composante  de  la  vitesse  du  flux,  le  long  du 
gradient  de  codage  et  de  la  densité  de  « spins  » dans  chaque 
«voxel». 

L'inconvénient  majeur  est  la  longueur  du  temps  d'acqui- 
sition [3].  En  revanche,  des  informations  quantitatives  de 
vitesse  peuvent  être  obtenues,  et  la  technique  est  sensible 
aux  flux  dans  les  trois  directions.  Si  l'on  désire  mesurer 
le  mouvement  dans  les  trois  directions,  au  moins  quatre 
images  doivent  être  acquises  successivement,  et  la  direction 
des  gradients  bipolaires  est  changée  pour  chaque  image. 
Une  acquisition  doit  donc  être  faite  dans  chacun  des  trois 
axes  perpendiculaires,  plus  une  acquisition  avec  compen- 
sation. Cela  va  ensuite  permettre  la  visualisation  des  vec- 
teurs vitesses  dans  une  représentation  en  code  couleurs 
(figure  4.1).  De  plus,  tous  les  protons  stationnaires  sont  effa- 
cés par  soustraction,  ce  qui  élimine  le  problème  d'un  signal 
de  fond  élevé  (graisse,  sang).  Un  des  problèmes  majeurs  de 
la  technique  est  que  les  vitesses  circulatoires  doivent  être 
a priori  connues  [9]  pour  éviter  les  phénomènes  « d'alia- 
sing  » bien  connus  par  les  doppleristes. 
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Figure  4.1.  Représentation  des  vecteurs  vitesse  dans  l'aorte 
(logiciel  de  visualisation  - Ensight®).  Les  vitesses  les  plus  élevées 
sont  représentées  en  rouge. 

Séquences  à sang  noir 

Elles  représentent  une  alternative  aux  séquences  à sang 
blanc  et  permettent  une  visualisation  de  la  paroi  par  la 
suppression  du  signal  du  sang.  Les  séquences  utilisées 
sont  de  type  « fast  spin  écho  »,  généralement  2D.  Pour  ces 
séquences,  la  suppression  du  sang  est  inhérente  à l'acqui- 
sition, parce  que  le  sang  excité  par  une  impulsion  RF  sort 
de  la  coupe  d'imagerie  et  ne  sera  pas  refocalisé.  Cependant, 
des  bandes  de  saturation  peuvent  être  utilisées  pour  réduire 
davantage  le  signal  du  sang  circulant  à vitesse  réduite  [10]. 
Le  problème  est  celui  des  flux  lents  pour  lesquels  les  tech- 
niques de  présaturation  ne  sont  pas  suffisantes.  Dans  ce  cas, 
plusieurs  méthodes  de  suppression  de  sang  sont  possibles. 
Les  méthodes  utilisant  une  double  ou  une  quadruple  impul- 
sion d'inversion-récupération  (DIR  ou  QIR)  utilisent  la 
différence  du  temps  de  relaxation  entre  le  sang  et  les  tissus 
environnants.  Ces  méthodes  sont  très  sensibles  au  Tl  du 
sang  et  une  connaissance  à priori  de  cette  valeur  est  impéra- 
tive pour  une  suppression  correcte  du  signal  du  sang.  Enfin, 
la  méthode  de  suppression  du  sang  basée  sur  une  sensibili- 
sation au  mouvement  par  l'utilisation  des  gradients  de  dif- 
fusion utilise  la  différence  de  mobilité  entre  le  sang  et  les 
tissus  environnants.  Cette  méthode  est  plus  robuste  et  n'est 
pas  dépendante  de  la  relatixité  du  sang.  Cependant,  elle  est 
dépendante  de  la  vitesse  de  flux  qu'on  cherche  à supprimer. 

Malgré  une  très  bonne  résolution  spatiale  dans  le  plan 
(inframillimétrique),  l'épaisseur  de  coupe  (2-3  mm)  repré- 
sente une  limitation  pour  l'imagerie  sang  noir  de  la  paroi 
vasculaire.  Pour  dépasser  cette  limite,  des  séquences  3D 
peuvent  actuellement  être  utilisées,  capables  d'offrir  une 
résolution  isotrope  inframillimétrique  [11,  12].  De  plus, 
l'intérêt  de  ces  méthodes  est  la  meilleure  couverture  dans  la 
longueur  du  vaisseau  et  donc  une  meilleure  visualisation  de 
l'étendue  spatiale  des  plaques  d'athérosclérose  par  exemple. 
Cependant,  les  méthodes  de  suppression  du  signal  sanguin 
susmentionnées,  telles  la  DIR  et  la  QIR,  sont  moins  efficaces 
dans  les  acquisitions  3D.  Les  plus  adaptées  sont  les  méthodes 
basées  sur  la  sensibilisation  au  mouvement  (diffusion). 


La  reconstruction  par  projection  d'intensité  minimale 
(Mini-MIP)  peut  être  problématique  lorsque  le  vaisseau 
incriminé  passe  au  contact  d'une  zone  sans  signal,  telle  que 
l'air. 

Séquences  indépendantes  du  flux 

Elles  sont  applicables  aux  flux  très  lents,  comme  ceux  obser- 
vés dans  les  territoires  veineux.  Elles  reposent  sur  l'exploita- 
tion du  T2  du  sang,  et  utilisent  des  séquences  de  type  « fast 
spin  écho»  (FSE)  fortement  pondérées  en  T2  [13,  14].  Elles 
ne  sont  véritablement  applicables  qu'aux  territoires  veineux 
périphériques  [14]. 

Pour  réaliser  ce  type  d'acquisition,  la  séquence  « fast  spin 
écho  » a comporté  certaines  modifications  : une  réduction 
du  delta  TE  dans  le  train  d'échos  qui  permet  un  échantil- 
lonnage plus  compact,  réduisant  ainsi  la  suppression  du 
signal  du  sang  par  l'effet  de  sortie  de  coupe  du  sang  pour 
les  vitesses  réduites  du  sang  veineux,  tout  en  supprimant  les 
vitesses  plus  élevées  du  sang  artériel. 

Une  autre  possibilité  est  d'utiliser  des  séquences  écho  de 
gradient  avec  l'aimantation  à l'état  d'équilibre  («  balanced  » 
«steady  State  free  precession»  ou  SSFP).  Ces  séquences  per- 
mettent d'avoir  un  très  bon  contraste  entre  le  sang  et  les  tis- 
sus environnants.  La  suppression  de  la  graisse  est  difficile  au 
niveau  périphérique  à cause  de  l'inhomogénéité  de  champ 
magnétique.  Les  impulsions  « spectral-sélectives  » ont 
une  performance  sous-optimale.  Edelman  et  Koktzoglou 
ont  utilisé  la  différence  de  temps  de  relaxation  Tl  entre  la 
graisse  à ce  niveau  anatomique  [15]. 

Techniques  de  soustraction 

Il  existe  deux  types  de  séquences. 

La  première  consiste  à soustraire  une  image  acquise  en 
systole  d'une  autre  acquise  en  diastole.  L'utilisation  de  la 
synchronisation  cardiaque  peut  être  aussi  bien  couplée 
aux  acquisitions  en  temps  de  vol  [16]  qu'en  contraste  de 
phase  [17]. 

La  deuxième  consiste  à soustraire  une  image  acquise 
avec  gradient  de  compensation  de  flux  d'une  autre  acquise 
sans  compensation  («  rephased-dephased  »).  Ce  type  de 
séquence,  encore  appelée  contraste  en  magnitude,  repré- 
sente une  variante  simplifiée  du  contraste  de  phase  [18]. 
L'analyse  ne  se  fait  que  sur  un  axe  privilégié  ; de  ce  fait,  deux 
acquisitions  seulement  sont  nécessaires. 

L'acquisition  est  double,  avec  des  paramètres  identiques, 
sans  et  avec  compensation  de  flux.  La  soustraction  des  deux 
images  obtenues  donne  une  cartographie  vasculaire.  Dans 
cette  méthode,  on  exploite  la  lecture  du  signal  en  intensité  et 
non  la  lecture  de  la  phase. 

Ces  séquences  rehaussent  donc  le  contraste  des  flux  lents, 
tout  en  éliminant  le  signal  des  protons  stationnaires.  En 
contrepartie,  ce  type  d'acquisition  provoque  une  dispersion 
de  la  phase,  surtout  en  bordure  de  vaisseau  ; le  TE  est  néces- 
sairement prolongé,  à cause  de  la  présence  des  gradients 
bipolaires  ; du  fait  de  la  nécessité  de  deux  acquisitions  suc- 
cessives, la  durée  d'un  tel  examen  est  doublée  par  rapport  à 
une  séquence  sans  soustraction. 


Chapitre  4.  Principes  techniques  de  l'angiographie  par  résonance  magnétique 
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Autres  techniques 
Ciné-IRM 

Ces  séquences  primitivement  utilisées  pour  la  visualisation 
de  la  cinétique  cardiaque  peuvent  également  être  utilisées  en 
imagerie  vasculaire  [19]. 

Ce  sont  des  séquences  en  écho  de  gradient  monocoupe 
multiphases. 

Dans  ce  type  de  séquences  («FISP»,  «GRASS»,  «FFE», 
«FAST »...),  si  le  TR  est  réduit  à une  valeur  inférieure  au 
T2*,  il  persiste,  lors  de  l'impulsion  RF  suivante,  une  com- 
posante transversale  d'aimantation  [2].  En  modifiant  légè- 
rement la  séquence  de  base,  on  peut  détruire  ou  renforcer 
l'aimantation  transversale  résiduelle.  Au  lieu  de  détruire 
l'aimantation  transversale  résiduelle,  on  va  au  contraire  la 
renforcer,  en  ajoutant  à la  fin  de  la  séquence  un  gradient 
rotateur.  Le  signal  est  composé  des  deux  échos  de  gradient 
superposés,  produits  par  la  bascule  de  l'aimantation  longi- 
tudinale et  l'autre  par  l'aimantation  transversale  résiduelle. 
Ce  type  de  séquences  renforce  le  signal  des  tissus  à T2  longs 
(liquides). 

L'acquisition  de  ces  séquences  IRM  dynamiques  néces- 
site une  synchronisation  cardiaque,  qui  autorise  des  vues 
du  vaisseau  à différentes  phases  du  cycle  cardiaque.  Le 
ciné-IRM  est  une  modalité  d'imagerie  dynamique  utilisant 
à titre  d'exemple  un  TR  de  20-30  ms,  un  TE  de  5-12  ms,  un 
angle  de  bascule  de  30°  pour  un  temps  d'acquisition  moyen 
par  plan  de  coupe  de  2-5  minutes.  Ces  coupes  «ciné»,  en 
écho  de  gradient,  sont  particulièrement  adaptées  à l'éva- 
luation de  la  fonction  cardiaque  et  pour  l'identification  des 
flux  anormaux,  notamment  au  niveau  de  l'aorte  thoracique. 
En  ciné-IRM,  le  sang  a un  signal  élevé  à cause  des  protons 
non  excités  qui  entrent  dans  la  coupe,  comme  en  temps  de 
vol.  Les  flux  anormaux,  comme  les  turbulences  rencontrés 
en  cas  de  sténose  entraînent  un  déphasage  des  « spins  » à 
l'intérieur  du  « voxel  » et  une  chute  de  signal.  L'absence  de 
signal  est  constatée  en  présence,  aussi  bien  de  sténose  que 
de  régurgitation,  et  correspond  soit  à un  flux  très  rapide, 
soit  à des  turbulences.  Les  turbulences  sont  d'autant  plus 
importantes  que  le  TE  utilisé  est  long  (12  ms),  alors  qu'elles 
tendent  à s'amender  lorsque  celui-ci  est  court  (<7  ms).  Il 
faut  donc  tenir  compte  de  ces  paramètres  dans  l'évaluation 
des  sténoses  et  régurgitations. 

La  segmentation  de  l'espace  de  Eourier  permet  de  dimi- 
nuer de  façon  importante  le  temps  d'acquisition  en  ciné- 
IRM  (balayage  de  plusieurs  lignes  de  phase  simultanément). 
Cette  technique  réduit  le  temps  d'acquisition  d'un  facteur 
2 ou  3 selon  la  fréquence  cardiaque,  et  autorise  des  acquisi- 
tions compatibles  avec  l'apnée. 

Ce  type  de  séquence  largement  utilisé  pour  la  volumétrie 
et  la  fonction  cardiaque  est  également  utilisé  dans  la  patho- 
logie aortique  (valvulopathies,  dissections,  coarctations). 
La  limite  d'une  monocoupe  ne  doit  pas  limiter  son  usage 
à l'aorte,  et  elle  peut  être  utilisée  aussi  dans  l'imagerie  des 
artères  rénales  ou  digestives. 

Les  séquences  « classiques  » de  ciné-IRM  sont  maintenant 
remplacées  par  les  séquences  en  écho  de  gradient  à l'état 
d'équilibre  avec  gradient  équilibrés  de  type  « TrueEISP  » 
«EEE».  En  effet,  ici,  l'ensemble  des  gradients,  y compris  les 


gradients  de  sélection  de  coupe  et  de  lecture,  sont  équilibrés 
de  façon  symétrique  réalisant  un  gradient  de  compensation 
de  mouvement  [2,  20].  Ces  séquences  sont  de  fait  moins 
sensibles  aux  artéfacts  de  mouvement  et  renforcent  le  signal 
du  sang  circulant.  La  récupération  des  échos  stimulés  ren- 
force en  effet  le  signal  T2  et  permet  de  diminuer  au  maxi- 
mum le  TR. 

L'utilisation  de  l'équilibre  génère  donc  un  contraste  lar- 
gement dépendant  du  Tl  et  du  T2,  qui  demeure  constant 
au  cours  du  cycle  cardiaque.  Cette  séquence  est  en  effet  très 
peu  sensible  aux  effets  de  flux  sanguin,  et  le  sang  apparaît 
toujours  très  blanc  quels  que  soient  ses  régimes  de  flux. 
Endocarde  et  épicarde  apparaissent  en  isosignal  et  graisse 
en  hypersignal. 

Les  paramètres  typiques  sont  les  suivants  : TR/TE  3, 2/ 1,6 
ms,  angle  de  bascule  de  60°,  bande  passante  élevée  (environ 
1 000  Hz  par  pixel).  La  séquence  est  également  synchronisée 
de  façon  prospective  ou  rétrospective  à l'ECG. 

Techniques  avec  produit 
de  contraste 

L'ARM  dite  «conventionnelle»  : TOE  et  CP  n'utilise  pas  de 
produit  de  contraste.  En  effet,  le  signal  vasculaire  est  directe- 
ment dépendant  des  propriétés  physiques  du  flux  sanguin  : 
vitesse,  viscosité. 

Le  rehaussement  de  signal  apparaît  homogène  et  intense 
pour  un  vaisseau  normal,  quand  le  flux  et  la  vitesse  sanguine 
sont  relativement  rapides.  En  revanche,  la  présence  d'une 
sténose  entraîne  une  modification  du  flux  qui  devient  tur- 
bulent, générant  ainsi  des  phénomènes  de  saturation  ou  de 
déphasage.  Ceux-ci  se  traduisent  par  la  présence  d'artéfacts 
et  un  rehaussement  vasculaire  inhomogène  et  insuffisant, 
entraînant  une  mauvaise  opacification  vasculaire  et  une 
surestimation  des  sténoses.  Le  signal  est  également  insuffi- 
sant et  ne  permet  pas  d'évaluer  les  anévrysmes  en  raison  de 
la  présence  de  flux  lents,  se  traduisant  par  d'importants  phé- 
nomènes de  saturation.  Par  ailleurs,  l'acquisition  se  fait  le 
plus  souvent  de  manière  axiale,  peu  conforme  à l'orientation 
vasculaire  des  vaisseaux  dans  le  corps  humain,  aboutissant  à 
une  durée  d'acquisition  prohibitive  en  particulier  pour  l'ex- 
ploration des  artères  des  membres  inférieurs  (temps  d'acqui- 
sition supérieur  à 1 h 30).  Malgré  ces  limites,  les  techniques 
d'ARM  dites  conventionnelles  (temps  de  vol  et  contraste 
de  phase)  ont  des  indications  persistantes  : exploration  de 
la  bifurcation  carotidienne,  exploration  vasculaire  intracrâ- 
nienne, exploration  de  la  pathologie  veineuse  intracérébrale. 

L'ARM  avec  injection  de  gadolinium,  technique  la  plus 
récemment  développée,  a permis  d'élargir  les  indications 
cliniques  de  l'ARM.  Elle  a pallié  de  nombreux  inconvénients 
des  techniques  conventionnelles  [21-25]. 

Toutefois,  l'apparition  de  la  fibrose  néphrogénique  sys- 
témique (ENS)  chez  les  insuffisants  rénaux  sévères  après 
injection  de  Gd  a limité  l'utilisation  de  cette  technique  avec 
injection  de  Gd  et  les  techniques  sans  injection  de  produit 
de  contraste  doivent  être  privilégiées  dans  ce  groupe  de 
patients  à haut  risque.  La  pharmacovigilance  européenne  a 
en  effet  recommandé  une  contre-indication  de  l'Omniscan 
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et  du  Magnévist  chez  les  insuffisants  rénaux  sévères  (clea- 
rance de  la  créatinine  inférieure  à 30  mL/min).  L'utilisation 
de  produit  de  contraste  avec  une  cinétique  de  dissociation 
lente  comme  les  macrocycles  (Dotarem,  Gadovist)  doit 
être  préférée  à un  angioscanner  si  l'indication  d'exploration 
angiographique  est  retenu  et  si  l'information  ne  peut  être 
apportée  par  les  techniques  d'ARM  sans  contraste. 

L'association  de  séquences  3D  rapide  en  écho  de  gra- 
dient à l'injection  intraveineuse  de  Gd  permet  la  réalisation 
d'une  imagerie  du  premier  passage  vasculaire  tridimen- 
sionnelle. L'exploration  de  grandes  régions  anatomiques, 
thorax,  abdomen  est  maintenant  réalisable  en  une  apnée. 
L'augmentation  de  la  puissance  des  gradients,  généralement 
maintenant  supérieure  à 40  mT/m,  permet  d'augmenter  le 
nombre  de  partitions  et  de  réaliser  une  imagerie  en  haute 
résolution  avec  un  «voxel»  voisin  du  mm^.  Les  antennes  en 
réseau  phasé  augmentent  le  signal  sur  bruit  et  permettent 
des  acquisitions  de  type  parallèle.  L'apport  du  gadolinium  est 
majeur.  Le  signal  est  maintenant  indépendant  des  propriétés 
physiques  du  flux  vasculaire  mais  lié  uniquement  à l'impor- 
tant raccourcissement  du  Tl  du  sang,  secondaire  à l'injec- 
tion intraveineuse  du  Gd.  Le  Tl  du  sang  passe  d'une  valeur 
d'environ  1200  millisecondes  à 100-200  millisecondes 
environ.  La  présence  de  Gd  dans  les  vaisseaux  supprime  les 
artéfacts  de  saturation  et  de  déphasage,  le  luminogramme 
des  sténoses  et  des  anévrysmes  est  ainsi  le  reflet  précis  de  la 
réalité.  Le  Gd  permet  une  meilleure  exploration  des  artères, 
quelle  que  soit  leur  position  dans  le  volume.  Par  exemple, 
les  artères  rénales  sont  visibles  dès  leur  origine,  jusqu'aux 
premières  branches  segmentaires. 

Quels  sont  les  paramètres  qu'il  faut 
connaître  et  contrôler  pour  pouvoir 
réaliser  une  angiographie  par 
résonance  magnétique  avec  injection 
de  gadolinium? 

On  peut  distinguer  trois  types  de  paramètres  : tout  d'abord 
des  paramètres  directement  liés  au  patient  et  à sa  patholo- 
gie vasculaire.  Ensuite,  les  paramètres  liés  au  premier  pas- 
sage du  gadolinium,  enfin  les  paramètres  liés  aux  types  de 
séquences  utilisées. 

Paramètres  liés  au  patient 

Comme  tous  les  examens  radiologiques,  il  est  nécessaire 
d'obtenir  du  patient  une  parfaite  immobilité  et  dans  le  cas 
des  explorations  thoraciques  et  abdominales  une  apnée 
parfaite.  Pour  ce  faire,  des  petits  moyens,  sangle  de  conten- 
tion, hyperventilation  ou  masque  à oxygène,  ne  sont  pas 
à négliger.  La  mise  en  place  d'une  bonne  voie  veineuse,  le 
positionnement  des  bras  adapté  ou  une  surélévation  des 
jambes  sont  parfois  très  importants  pour  la  réalisation  d'un 
examen  optimal.  Un  élément  essentiel  dans  la  réussite  d'un 
examen  d'ARM  avec  injection  de  Gd  est  la  parfaite  syn- 
chronisation de  l'arrivée  du  produit  de  contraste  avec  le 
déclenchement  de  l'acquisition.  Le  temps  de  transit  moyen 
est  variable  selon  les  territoires  vasculaires  et  dépend  de 
l'état  cardio -vasculaire  du  patient  : pour  l'aorte  abdominale, 
il  varie  de  14  à 30  secondes  en  moyenne  ; pour  les  artères 
des  membres  inférieurs,  il  varie  de  18  à 70  secondes;  pour 


les  artères  carotides,  il  varie  entre  8 et  14  secondes;  pour 
les  artères  pulmonaires,  il  varie  entre  6 et  10  secondes. 
Plusieurs  solutions  sont  à notre  disposition  pour  détermi- 
ner ce  temps  de  transit  [26,  27]. 

■ La  plus  ancienne  consiste  à réaliser  une  série  d'acquisi- 
tion monocoupe  à l'aide  d'une  séquence  d'écho  de  gra- 
dient ultrarapide,  et  d'injecter  une  dose  test  de  2 cc  de 
gadolinium.  La  mesure  de  l'évolution  du  signal  d'une 
région  d'intérêt  permet  de  construire  la  courbe  de  ciné- 
tique du  produit  de  contraste  dans  le  vaisseau  à visualiser. 
La  séquence  d'écho  de  gradient  3D  est  ensuite  « calée  » au 
temps  de  transit  déterminé  de  manière  expérimentale. 

■ Actuellement,  sur  les  nouvelles  IRM,  la  possibilité  de 
reconstruire  les  images  en  temps  réel  permet  de  réaliser 
une  acquisition  monocoupe  séquentielle,  immédiatement 
après  l'injection  de  Gd  et  de  visualiser  en  temps  réel  l'arri- 
vée du  produit  de  contraste,  en  général  sur  un  segment 
vasculaire  situé  en  aval  de  la  région  à explorer.  Une  fois 
celui-ci  visualisé,  le  manipulateur  peut  déclencher  la 
séquence  d'écho  de  gradient  en  3D  sur  le  volume  d'intérêt. 

Paramètres  liés  au  gadolinium  : dose,  débit 

En  fonction  des  différents  territoires  et  des  différentes  indi- 
cations cliniques,  le  Gd  peut  être  injecté  en  bolus  ou  en  per- 
fusion lente  et  la  dose  injectée  est  variable  [28].  Par  exemple, 
pour  une  exploration  veineuse,  l'injection  d'une  dose  de 
0,02  mmol/kg  est  suffisante  pour  un  rehaussement  direct 
des  veines,  le  produit  de  contraste  n'étant  pas  dilué  par  le 
système  pulmonaire  [29].  Pour  une  opacification  artérielle, 
la  dose  la  plus  souvent  utilisée  est  de  0,1  mmol/kg  en  raison 
de  la  dilution  du  produit  de  contraste.  Pour  certaines  explo- 
rations particulières  comme  l'exploration  des  artères  des 
membres  inférieurs,  avec  la  technique  de  déplacement  de  la 
table,  la  dose  recommandée  est  de  0,2  mmol/kg  injectée  en 
infusion  lente.  L'utilisation  d'un  injecteur  amagnétique  est 
fortement  recommandée,  afin  de  contrôler  les  débits  d'injec- 
tion et,  dans  certains  cas  particuliers,  d'associer  deux  types 
de  débits,  lents  et  rapides,  pour  permettre  une  opacification 
maximale  du  réseau  vasculaire. 

Paramètres  liés  à la  séquence 

Le  choix  du  type  et  des  paramètres  de  la  séquence  est  essen- 
tiel pour  réaliser  un  examen  optimal.  Le  radiologue  doit 
pouvoir  choisir,  en  fonction  du  territoire  et  de  la  patholo- 
gie à explorer,  quels  paramètres  il  doit  favoriser  [30].  Pour 
répondre  aux  exigences  cliniques,  les  recherches  se  sont 
orientées  vers  l'amélioration  du  matériel,  avec  le  développe- 
ment de  machines  avec  gradients  puissants  et  rapides  et  avec 
le  développement  de  nouvelles  séquences  basées  sur  un  par- 
cours complexe  de  l'espace  de  Eourier.  Schématiquement, 
on  peut  distinguer  trois  types  de  séquences. 

Séquences  permettant  une  imagerie  dynamique 
favorisant  la  résolution  temporelle  au  prix  d'une 
limitation  en  résolution  spatiale  et  en  volume 
d'exploration 

Plusieurs  stratégies  sont  proposées  par  les  constructeurs  : 
soit  des  séquences  écho  de  gradient  ultrarapide  2D,  avec 
une  résolution  temporelle  inférieure  à la  seconde  ou  des 
séquences  d'écho  de  gradient  ultrarapide  3D,  avec  une  réso- 
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lution  temporelle  d'environ  4 secondes  disponibles  sur  les 
imageurs  les  plus  récents  avec  des  gradients  très  puissants 
et  rapides,  soit  des  séquences  d'imagerie  parallèle  de  type 
« SENSE  » et  « SMASH  » [31,  32]  qui  permettent  des  gains  en 
résolution  temporelle  de  l'ordre  de  2 à 6 actuellement. 

Séquences  permettant  une  imagerie  en  haute 
résolution 

L'espace  k est  composé  d'un  encodage  en  fréquence  de  l'en- 
semble des  signaux  recueillis  pendant  la  séquence.  L'analyse 
de  l'espace  k ne  peut  donner  une  image,  qu'après  l'appli- 
cation de  la  «transformée  de  Eourier».  En  pratique,  il  faut 
retenir  que  dans  l'espace  k,  les  basses  fréquences,  situées  au 
centre,  déterminent  le  contraste  de  l'image  et  que  les  hautes 
fréquences,  situées  en  périphérie,  déterminent  sa  résolu- 
tion spatiale.  Il  existe  différentes  techniques  d'acquisition 
de  l'espace  k.  En  ARM,  on  s'intéresse  principalement  à sa 
partie  centrale,  dont  l'acquisition  devra  coïncider  au  mieux 
avec  le  pic  de  contraste.  Le  parcours  elliptique  de  l'espace 
de  Eourier  [33]  permet  d'optimiser  le  rehaussement  artériel 
et  de  diminuer  très  fortement  le  rehaussement  veineux.  En 
effet,  le  centre  de  l'espace  de  Eourrier  est  acquis  au  moment 
du  pic  du  bolus  artériel,  la  périphérie  correspondant  au 
temps  veineux.  Ainsi,  une  acquisition  prolongée  de  l'ordre 
d'une  cinquantaine  de  secondes  est  possible.  Ce  type  de 
séquence  permet  une  résolution  spatiale  atteignant  un 
« voxel  » inférieur  à 500  Elle  est  particulièrement  recom- 

mandée pour  l'exploration  de  la  pathologie  carotidiennne 
extracrâniennne  ou  l'exploration  des  artères  de  jambes. 

Séquences  combinant  résolution  spatiale 
et  résolution  temporelle 

Une  exploration  particulière  de  l'exploration  de  l'espace  de 
Eourier,  appelé  «Tricks»  [34,  35],  permet  une  résolution 
temporelle  d'environ  une  seconde  et  une  résolution  spatiale 
proche  du  millimètre.  Cette  approche  repose  sur  un  par- 


cours de  l'espace  de  Eourier  par  blocs  avec  un  rafraîchisse- 
ment partiel  de  différents  blocs  de  l'espace  de  Eourier  et  une 
interpolation  entre  ceux-ci.  Ce  type  de  parcours  de  l'espace 
de  Eourier  permet  l'association  d'une  résolution  temporelle 
et  d'une  résolution  spatiale  optimale.  Des  dérivés  optimisés 
appelés  « Hyper  Tricks  » ou  « Viper  » sont  en  cours  d'évalua- 
tion. Ainsi,  une  imagerie  tridimensionnelle  dynamique  est 
enfin  possible. 

Pour  l'imagerie  des  artères  coronaires,  les  contraintes 
techniques  sont  maximales  en  raison  du  caractère  mobile 
et  de  la  petite  taille  des  artères  coronaires.  De  plus,  un 
contraste  suffisant  entre  les  artères  coronaires  et  le  muscle 
cardiaque  est  nécessaire  pour  bien  visualiser  ces  vaisseaux. 
L'utilisation  de  produit  de  contraste  à rémanence  vasculaire 
permet  un  rehaussement  vasculaire  sélectif  et  prolongé  de  la 
lumière  vasculaire.  La  contrainte  technique  liée  au  mouve- 
ment cardiaque,  ainsi  qu'au  mouvement  respiratoire,  d'am- 
plitude plus  importante  que  la  taille  des  artères  coronaires, 
imposent  l'utilisation,  d'une  part  de  la  synchronisation 
cardiaque  pour  acquérir  les  données  seulement  pendant 
la  diastole,  et  d'autre  part  les  techniques  d'écho -navigateur 
pour  permettre  une  acquisition  prolongée  en  respiration 
libre  en  haute  résolution  [36]. 

Les  séquences  mieux  adaptées  pour  l'imagerie  des  artères 
coronaires  sont  les  séquences  écho  de  gradient  avec  l'aiman- 
tation à l'état  d'équilibre  (bSSEP)  dont  l'intensité  de  signal 
est  donnée  par  le  rapport  T2/T1.  La  différence  importante 
de  ce  rapport  entre  le  sang  et  le  myocarde  permet  d'obte- 
nir un  très  haut  contraste  entre  ces  deux  composantes,  avec 
un  bon  rapport  signal  sur  bruit.  Des  modules  préparatoires 
d'aimantation  peuvent  être  utilisés  pour  augmenter  davan- 
tage le  contraste  entre  le  sang  artériel  et  le  myocarde.  Un 
schéma  d'une  séquence  d'angiographie  des  artères  coro- 
naires est  présenté  dans  la  figure  4.2.  Cette  combinaison  des 
techniques  aboutira  peut-être  à une  ARM  des  artères  coro- 
naires utilisable  en  routine  clinique. 


onde  R 
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Acquisition 


Figure  4.2.  Représentation  schématique  d'une  séquence  d'angiographie  des  artères  coronaires.  La  séquence  est  synchronisée  sur  l'ECG 
et  l'acquisition  est  réalisée  pendant  la  diastole  pour  limiter  le  plus  possible  les  effets  du  mouvement  cardiaque.  Un  module  préparatoire  (T2prep), 
composé  d'une  série  d'impulsions  radiofréquence(RF),  est  utilisé  pour  augmenter  le  contraste  entre  le  sang  artériel  et  le  myocarde.  Pour  l'acquisi- 
tion de  l'espace  de  k,  une  séquence  bSSFP  est  utilisée  (le  code  couleur  représente  différents  encodages  de  phase). 
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Partie  I.  Techniques  d'imagerie  vasculaire 


Conclusion 

Les  techniques  d'ARM  sont  nombreuses  mais  celles  sans 
injection  de  produit  de  contraste  ont  à l'heure  actuelle  des 
indications  limitées,  qui  tendent  à s'élargir  avec  les  améliora- 
tions technologiques  récentes  : exploration  de  la  pathologie 
vasculaire  intracrânienne,  exploration  de  l'aorte  thoracique 
combinée  à exploration  quantitative  de  la  vélocimétrie  vas- 
culaire. L'ARM  avec  injection  de  gadolinium  est  un  examen 
simple,  rapide,  robuste  qui  permet  une  exploration  dyna- 
mique du  plus  grand  nombre  de  pathologies  vasculaires.  La 
technique  est  paramétrable  et  doit  être  adaptée  à la  patholo- 
gie et  aux  structures  vasculaires  à explorer. 
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POINTS  CLÉS 

• Les  nouvelles  techniques  d'imagerie  permettent 
d'apporter  de  multiples  informations,  au-delà  de  la 
simple  visualisation  de  la  lumière  vasculaire,  à condition 
de  maîtriser  les  outils  informatiques  permettant  la 
manipulation  de  l'ensemble  des  données  disponibles. 

• Les  méthodes  de  quantification  lésionnelle,  d'évaluation 
de  la  physiologie  vasculaire,  de  la  répercussion  d'aval 
d'une  lésion  et  de  l'état  de  la  paroi  des  vaisseaux  sont 
actuellement  disponibles. 

• Les  multiples  techniques  de  post-traitement  doivent  être 
parfaitement  maîtrisées  par  l'équipe  radiologique,  de 
façon  à optimiser  le  diagnostic  et  à éviter  des  fausses 
interprétations. 


Les  examens  d'imagerie  doivent  répondre  à des  objectifs  de 
dépistage,  de  diagnostic  mais  aussi  de  suivi  et  d'aide  à l'inter- 
ventionnel. L'interprétation  des  informations  était  historique- 
ment réalisée  sur  les  coupes  dites  axiales  transverses,  acquises 
par  des  scanners  séquentiels.  Aujourd'hui,  avec  l'utilisation  des 
angiographies  par  résonance  magnétique  3D  (ARM)  ou  des 
acquisitions  hélicoïdales  en  scanner,  les  coupes  axiales  sont 
déjà  des  reconstructions  multiplanaires  dont  l'épaisseur  peut 
varier  ainsi  que  leur  chevauchement  ou  d'autres  paramètres 
de  reconstruction.  Le  support  numérique  obtenu  permet  de 
nombreux  traitements  des  informations  pour  divers  objectifs  : 
visualisation,  quantification  morphologique,  évaluation  fonc- 
tionnelle, réduction  des  artéfacts,  caractérisation  tissulaire. . . 


Cette  multitude  de  possibilités  associée  à la  masse  de 
données  disponibles  (volume  3D)  nous  oblige  à utiliser  des 
outils  pour  trier  les  informations  et  extraire  les  éléments 
nécessaires  à la  prise  en  charge.  Dans  ce  court  chapitre,  nous 
survolerons  les  grands  principes  de  l'utilisation  du  traite- 
ment d'image.  Leur  connaissance  permettra  d'éviter  des 
erreurs  et  de  tirer  parti  de  toutes  les  informations  contenues 
dans  les  acquisitions  en  permettant  la  bonne  prise  en  charge 
du  patient. 

Reconstructions  des  données 
brutes [1-3] 

Le  traitement  des  images  peut  se  définir,  après  l'acquisition 
des  données  brutes,  comme  étant  toutes  les  étapes  de  mani- 
pulations de  ces  données.  Les  données  brutes  sont  chiffrées 
et  non  visualisables  facilement  pour  un  médecin.  Le  méde- 
cin radiologue  doit  faire  des  choix  dans  les  paramètres  de 
reconstructions.  Les  choix  effectués  impacteront  le  rapport 
signal  sur  bruit  et  la  résolution  spatiale  en  z et  xy. 

La  reconstruction  en  coupes  fines  (<  1 mm)  augmente  la 
résolution  spatiale  en  z mais  augmente  aussi  le  bruit  dans 
l'image.  Ce  bruit  peut  être  facilement  diminué  en  épaissis- 
sant les  coupes  (2  ou  3 mm).  La  réalisation  de  reconstruc- 
tion en  coupes  fines  ne  doit  pas  être  systématique  et  doit 
dépendre  de  la  pathologie  recherchée  et  de  l'organe  étudié. 
On  peut  facilement  réaliser  des  coupes  plus  épaisses  et  les 
faire  chevaucher  sans  perdre  en  diagnostic.  Cela  permet  de 
diminuer  l'irradiation  lors  de  l'acquisition  en  diminuant  les 
mAs  et  les  kVp. 


Traité  d'imagerie  vasculaire 
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Avec  des  voxels  pratiquement  isotropiques,  les  recons- 
tructions multiplanaires  sont  certes  de  meilleure  qualité.  Ce 
grand  volume  d'acquisition  en  coupes  fines  amène  à traiter 
un  grand  nombre  d'images  (de  1 000  à 2 500),  nécessitant 
la  présence  d'une  console  de  reconstruction  indépendante, 
avec  des  processeurs  puissants  et  des  logiciels  adaptés.  La 
masse  d'image  est  difficile  à transmettre  au  correspondant 
par  CD  et  les  « viewer  » DICOM  sont  plus  efficaces  avec  des 
séries  de  500-600  images.  Il  faut  insister  à nouveau  sur  le 
fait  que,  si  l'acquisition  doit  être  faite  en  submillimétrique, 
les  reconstructions  peuvent  être  plus  épaisses  sans  nuire  à 
l'interprétation  et  à la  diffusion  de  l'information. 

Les  filtres  de  reconstruction  sont  adaptés  en  fonction  de 
la  structure  étudiée  ; les  filtres  de  résolution  en  densité  sont 
dits  « soft  » pour  les  tissus  mous  et  durs  pour  l'os.  Les  recons- 
tructions itératives  sont  de  plus  en  plus  utilisées,  permettant 
de  réduire  les  doses  (mAs  et  kVp)  en  scanner.  En  IRM,  les 
reconstructions  sont  concomitantes  des  acquisitions  3D  et 
du  choix  fait  de  la  lecture  du  plan  de  Fourrier.  Les  données 
sont  habituellement  reconstruites  en  512^  en  scanner  et  défi- 
nies à l'acquisition  en  IRM/ ARM. 

L'utilisation  de  la  « zoom  reconstruction  » doit  être  la 
plus  focalisée  possible.  Elle  consiste  à reconstruire  unique- 
ment la  zone  d'intérêt  de  l'image  acquise  (une  bifurcation 
ou  l'emplacement  d'un  «stent»  par  exemple).  Cela  a pour 
conséquence  un  agrandissement  des  structures  ciblées  et 
une  nette  amélioration  de  la  résolution  spatiale,  primordiale 
pour  une  analyse  de  précision. 

Visualisation 

Une  fois  l'image  disponible,  le  premier  paramètre  à optimi- 
ser, qui  est  à notre  disposition,  est  le  fenêtrage  des  images 
à analyser.  Le  fenêtrage  est  le  réglage  du  contraste  et  de  la 
luminosité.  Il  est  nécessaire  de  l'adapter  à la  structure  étu- 
diée pour  différencier,  au  sein  d'une  même  zone  rehaussée 
par  le  produit  de  contraste,  la  lumière  vasculaire  et  les  cal- 
cifications pariétales.  Si  par  exemple  le  fenêtrage  n'est  pas 
adapté  (centre  trop  bas,  large  trop  faible),  la  lumière  vascu- 
laire apparaît  intensément  blanche,  augmente  le  diamètre  du 
vaisseau  et  masque  les  lésions  athéromateuses  (figure  5.1). 
Ainsi,  pour  une  analyse  vasculaire  optimale,  le  réglage  des 
paramètres  de  fenêtrage  doit  se  faire  selon  les  formules 
suivantes  : 

C = (UHvx  - UHparoi)  / 2 et  W = 3C 

C : le  centre  de  la  fenêtre  et  W : la  largeur  de  la  fenêtre. 

Si  le  centre  choisi  est  inférieur  à celui  calculé  comme 
ci-dessus,  le  diamètre  du  vaisseau  étudié  sera  surestimé,  et 
inversement. 

Reconstruction  3D 
et  multiplanaire  [4] 

Les  reconstructions  dans  d'autres  plans  ne  sont  pas  systéma- 
tiques mais  peuvent  être  utiles  dans  certaines  indications. 
Elles  peuvent  aider  au  diagnostic,  comme  par  exemple  dans 
le  cas  d'une  embolie  pulmonaire  sous-segmentaire,  dans 


Figure  5.1.  Étude  des  artères  iliaques.  En  coupe  axiale  avec  le  fenê- 
trage classique  (A)  adapté  au  rehaussement  vasculaire  (C  = 136;  W = 
411  ) et  avec  le  fenêtrage  standard  (B)  constructeur  (C  = 49  ; W = 209) 
qui  surestime  les  diamètres  et  qui  ne  permet  pas  d'analyser  l'intérieur 
du  vaisseau. 

l'analyse  de  l'aorte  isthmique  ou  bien  pour  discuter  avec  le 
patient  ou  le  correspondant  sur  les  choix  thérapeutiques. 
Plusieurs  types  de  reconstructions  sont  possibles.  Elles 
sont  complémentaires  pour  les  renseignements  qu'elles 
fournissent  mais  ne  dispensent  pas  de  l'étude  des  coupes 
natives  pour  établir  le  diagnostic.  Elles  présentent  par  ail- 
leurs certaines  limitations  qu'il  convient  de  connaître.  Ces 
reconstructions  sont  en  général  effectuées  sur  une  console 
indépendante  de  post-traitement. 

Le  reformatage  multiplanaire  (multiplanar  reconstruction 
ou  MPR)  est  une  visualisation  synchronisée  en  deux  dimen- 
sions et  dans  quatre  plans  différents  (coronal,  sagittal,  axial 
et  un  plan  oblique  modulable)  du  volume  d'acquisition  dans 
lequel  on  peut  se  déplacer  (figures  5.2  et  5.3).  On  peut  donc 
visualiser  un  vaisseau  dans  sa  longueur  ou  perpendiculaire- 
ment à son  axe  quelle  que  soit  son  orientation.  Le  MPR 
peut  être  curviligne  (curved)  ; certains  logiciels  proposent 
de  reconstruire  le  vaisseau  selon  son  axe.  Ceci  est  réalisé  en 
plaçant  un  curseur  dans  la  lumière  du  vaisseau  à analyser 
sur  les  différentes  coupes  axiales.  Le  logiciel  repère  ce  vais- 
seau et  reconstruit  une  coupe  dans  son  grand  axe,  passant 
par  le  centre  de  sa  lumière  sur  toute  sa  longueur  et  sa  coupe 
perpendiculaire  («petit  axe»).  Ce  type  de  reconstruction 
autorise  des  calculs  semi-automatiques  des  pourcentages  de 
sténoses. 

Le  « maximal  intensity  projection  » (MIP)  est  la  projection 
d'un  volume  sur  un  plan,  en  ne  gardant  par  seuillage  que 
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Figure  5.2.  Reconstruction  en  rendu  de  volume  d'un  coroscanner  (A)  et  d'un  hématome  de  paroi  (flèche)  de  l'aorte  descendante  (B), 
(VRT  et  sagittal  MPR). 


Figure  5.3.  Reconstruction  en  MPR  d'un  coroscanner  permettant 
l'analyse  du  tronc  commun  et  de  l'artère  circonflexe. 


les  pixels  de  plus  haute  densité.  Les  structures  hyperdenses, 
donc  les  vaisseaux,  sont  les  mieux  visualisées  (figure  5.4). 
En  revanche,  le  squelette  et  les  calcifications  (hyperdenses) 
sont  intégrés  à cette  reconstruction  et  risquent  de  masquer 
les  structures  vasculaires.  Il  est  donc  souhaitable  de  réaliser 
un  post-traitement  supplémentaire  qui  retire  sélectivement 
les  structures  osseuses.  En  cas  d'athérosclérose  diffuse, 
l'analyse  de  ces  reconstructions  est  notablement  gênée  par 
les  calcifications,  rendant  délicate  l'estimation  du  degré  de 
sténose.  Dans  ce  cas,  la  sténose  devra  être  évaluée  sur  les 
coupes  natives. 

Les  reconstructions  tridimensionnelles  fournissent  des 
images  que  l'on  peut  faire  évoluer  dans  l'espace,  permettant 
ainsi  d'obtenir  des  champs  de  vue  différents  (face,  profil, 
oblique...).  Il  existe  aussi  la  possibilité  du  mini-MIP  qui 
est  l'inverse  du  MIP  en  favorisant  les  pixels  de  plus  faible 
intensité.  L'épaisseur  des  reconstructions  MIP  peut  varier 
de  quelques  millimètres  (MIP  fin)  jusqu'au  volume  total. 

■ Le  3D  surfacique  {«shaded  surface  display»  [SSD])  est 
un  rendu  avec  impression  de  relief  que  l'on  visualise 
selon  l'angle  de  son  choix  mais  qui  est  moins  sensible  à 
la  détection  des  vaisseaux  de  petit  calibre  ou  faiblement 


Figure  5.4.  MIP  frontal  (A)  d'un  scanner  abdominal  injecté 
avec  visualisation  de  l'aorte  abdominale,  et  de  ses  branches 
avec  zoom  possible  en  oblique  sur  l'origine  des  artères  rénales 
gauches  dont  une  présente  une  sténose  (B). 

rehaussés.  Il  est  remplacé  par  le  rendu  de  volume  ou  3D 
volumique. 

■ Le  3D  volumique  («  volume  rendering  technique»  [VRT]) 
est  un  rendu  en  trois  dimensions  en  couleur  de  la  sur- 
face des  vaisseaux.  Il  permet  de  visualiser  la  morphologie 
extérieure  des  structures  vasculaires  (parois  externes, 
diamètre  extérieur...).  Ce  mode  de  reconstruction  peut 
être  utile  pour  les  cartographies  vasculaires  préopéra- 
toires (localisation  et  nombre  de  vaisseaux,  et  leurs  rap- 
ports avec  les  différents  organes  locorégionaux). 

Enfin,  les  logiciels  d'endoscopie  virtuelle  («Endoview») 
rendent  possible  la  visualisation  de  l'intérieur  du  vaisseau. 
L'application  clinique  de  ce  type  de  reconstruction  est  d'in- 
térêt limité  en  pratique  courante. 

En  IRM,  les  données  issues  des  acquisitions  volumiques 
sont  disponibles  pour  les  procédures  de  post-traitement 
habituelles  en  imagerie  vasculaire  comme  au  scanner  : 
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MPR,  MIP. . . Comme  pour  les  autres  méthodes  d'imagerie, 
l'analyse  pertinente  des  reconstructions  est  indissociable  de 
celle  des  coupes  natives. 

Quantification  morphologique 
[5-7] 

L'analyse  quantitative  des  vaisseaux  donne  accès  à plusieurs 
paramètres.  La  quantification  est  faite  selon  trois  techniques. 

■ Analyse  visuelle  : appréciation  relativement  subjective 
avec  des  variations  inter-observateurs  ; nécessité  d'un 
protocole  d'accord  entre  médecins  pour  l'interprétation. 

■ Analyse  quantitative  : mesure  réalisée  par  logiciel  seul, 
sans  intervention  de  l'homme  qui  pourrait  interférer 
avec  le  résultat;  il  s'agit  de  la  méthode  de  référence  pour 
une  évaluation  reproductible.  Cette  analyse  est  sujette  à 
erreur  en  fonction  des  régions  à analyser  et  une  correc- 
tion manuelle  peut  être  nécessaire. 

■ Analyse  semi-quantitative  : c'est  la  plus  répandue  dans 
laquelle  l'homme  intervient  dans  la  mesure  du  logiciel  en 
définissant  les  points  de  mesure. 

Diamètres  (circulant,  athérome,  total) 
et  pourcentage  de  la  sténose 

L'analyse  d'une  sténose  s'effectue  toujours  en  observant  le 
vaisseau  sur  deuxplans  perpendiculaires.  Bien  qu'il  n'existe 
pas  de  consensus  sur  la  technique  de  quantification  de  la 
sténose  en  scanner,  les  mesures  s'effectuent  classiquement 
selon  les  critères  NASCET  («  North  American  Symptomatic 
Carotid  Endarterectomy»),  établis  à l'origine  sur  les  don- 
nées artériographiques  pour  les  artères  carotides.  Le  pour- 
centage de  sténose  se  calcule  en  divisant  le  diamètre  de  la 
lumière  de  la  sténose  par  le  diamètre  du  vaisseau  sain  en  aval 
(figure  5.5).  La  difficulté  fréquemment  rencontrée  est  que  le 
vaisseau  ne  présente  pas  toujours  de  portion  saine  en  aval 
de  la  sténose.  Pour  cela,  il  est  parfois  convenu  de  prendre 
comme  référence  le  diamètre  du  vaisseau  du  côté  opposé. 

Une  autre  méthode  de  quantification  de  la  sténose  est 
également  utilisée  (notamment  pour  les  carotides)  ; il  s'agit 
des  critères  ECST  («  European  Carotid  Surgery  Trial  »),  défi- 
nis avec  l'échographie.  La  surface  de  la  lumière  rétrécie  est 
divisée  par  la  surface  maximale  du  vaisseau  au  niveau  de 
cette  sténose  (incluant  la  plaque)  (figure  5.6). 

Actuellement,  en  imagerie  volumique  (IRM  et  scanner), 
la  quantification  d'une  sténose  peut  être  effectuée  selon  les 
deux  méthodes,  se  basant  indifféremment  sur  des  diamètres 
ou  des  surfaces.  Il  est  important  de  bien  préciser  la  méthode 
de  mesure  car  une  sténose  de  50  % en  diamètre  correspond 
à une  sténose  de  75  % en  surface.  Dans  les  comptes  ren- 
dus, il  est  également  indispensable  de  préciser  le  lieu  des 
mesures.  Le  choix  de  l'élément  de  référence  doit  éviter  la 
dilatation  post-sténotique  et  l'artère  en  bas  débit.  Les  artères 
doivent  être  bien  rondes  ; dans  le  cas  d'une  image  ovale,  il 
faut  prendre  le  petit  diamètre.  Le  diamètre  est  mesuré  sans 
prendre  la  paroi  qui  doit  être  saine.  Si  un  thrombus  ou  une 
plaque  d'athérome  sont  présents,  il  faut  prendre  plutôt  la 
paroi  externe. 

La  lumière  est  mesurée  sur  les  coupes  axiales  natives 
ou  sur  les  reconstructions  2D,  3D  MIP  fin,  par  contourage 


Figure  5.5.  Quantification  semi-quantitative  par  la  méthode 
NASCET  d'une  sténose  de  la  carotide  interne  droite  sur  recons- 
truction multiplanaire  retrouvant  une  lésion  avec  un  rétrécisse- 
ment à 70  %. 


Méthcxie  de  mesure  NASCET 

% de  sténose  = b_ia 
b 


Méthode  de  mesure  ECST 

% de  sténose  = ^ ~ Q 
c 


Figure  5.6.  Quantification  sténotique.  D'après  Branchereau  [7]. 


manuel  ou  quantification  automatique  par  les  logiciels 
dédiés.  L'évaluation  scanographique  est,  le  plus  souvent, 
semi-quantitative  et  se  décline  en  grades  : on  parle  d'infil- 
tration lorsque  la  paroi  apparaît  irrégulière,  de  lésion  non 
significative  lorsque  la  réduction  de  calibre  est  inférieure  à 
49  % en  diamètre,  significative  entre  50  et  69  %,  serrée  entre 
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de  70  % et  99  % et  d'occlusion  lorsqu'elle  atteint  100  %. 
Différents  constructeurs  proposent  des  logiciels  de  quan- 
tification de  sténose,  automatiques  ou  semi-automatiques, 
permettant  de  dérouler  l'artère  et  d'effectuer  des  mesures 
de  diamètre  et  de  surface  dans  l'axe  de  l'artère.  Ces  logiciels 
permettent  de  diminuer  le  caractère  subjectif  de  l'interpré- 
tation. Cependant,  aucun  logiciel  n'a  été  réellement  validé  à 
ce  jour. 

Les  mesures  réalisées  à partir  des  reconstructions  SSD 
ou  MIP  doivent  être  prises  avec  précaution  en  raison  d'une 
variabilité  importante,  faisant  préférer  le  retour  aux  coupes 
multiplanaires.  La  longueur  de  la  sténose,  sa  situation 
par  rapport  aux  autres  artères,  la  taille  et  la  localisation 
des  calcifications  peuvent  être  utiles  pour  guider  le  geste 
interventionnel. 

La  mesure  des  diamètres  artériels  est  également  néces- 
saire pour,  par  exemple,  s'assurer,  dans  la  pose  des  « stent 
graft  » aortiques,  de  la  possibilité  d'insertion  de  ces  matériels. 

L'analyse  visuelle  est  suffisante  pour  le  diagnostic  de 
dysplasie  vasculaire  mais  la  quantification  des  sténoses 
reste  difficile,  compte  tenu  d'une  résolution  insuffisante  et 
d'un  chevauchement  entre  sténose  et  dilatation  en  cas  de 
lésion  de  type  « collier  de  perles  ».  L'aspect  typique  de  cette 
lésion  suffit  toutefois  à porter  le  diagnostic  de  dysplasie 
fibromusculaire. 

Longueur  de  la  sténose  et  tortuosité 
d'un  vaisseau 

Elles  peuvent  être  étudiées  avec  des  logiciels  spécifiques 
dans  notamment  l'évaluation  de  l'implantation  de  « stent 
graft»  pour  anévrysme  de  l'aorte  abdominale.  Une  sinuo- 
sité globale  de  l'artère  ainsi  qu'une  angulation  proximale 
importante  (péjoratif  si  > 45°)  sont  des  facteurs  de  mauvais 
pronostic  pour  le  succès  technique  de  l'implantation  de 
l'endoprothèse. 

Volume 

Le  volume  d'un  anévrysme  peut  également  être  quantifié,  à 
la  fois  dans  sa  partie  circulante  et  dans  sa  partie  thrombosée. 
L'analyse  des  variations  de  volumes  est  plus  sensible  que  la 
variation  des  diamètres. 

Évaluation  physiologique  [8,  9] 

L'étude  de  la  rigidité  artérielle  et  de  la  dysfonction  endo- 
théliale est  possible  avec  l'imagerie  en  coupe  et  leur  analyse 
permet  d'apporter  d'autres  éléments  en  faveur  du  déve- 
loppement de  l'athérosclérose  et  la  genèse  des  maladies 
cardio-vasculaires.  Par  exemple,  la  vitesse  de  l'onde  de 
pouls  et  l'évaluation  de  la  rigidité  artérielle  sont  reconnues 
aujourd'hui  comme  des  paramètres  puissants  en  termes  de 
pronostic  cardio -vasculaire. 

L'IRM  est  devenue  la  méthode  de  référence  pour  l'étude 
de  la  morphologie  du  cœur,  de  la  masse  myocardique  et  de  la 
fonction  systolique  du  ventricule  gauche.  Elle  tend  à s'impo- 
ser également  dans  l'étude  des  caractéristiques  circulatoires. 
Les  paramètres  sont  cependant  accessibles  au  scanner  avec 
asservissement  au  rythme  cardiaque  («gating»). 


Compliance  (C) 

La  compliance  artérielle  systémique  est  un  paramètre  repré- 
sentant tout  le  secteur  à haute  pression,  depuis  les  valves 
aortiques  jusqu'aux  artérioles  précapillaires.  Elle  dépend 
directement  des  propriétés  mécaniques  de  la  paroi  de  l'artère 
(teneur  en  collagène  et  en  fibres  élastiques)  ainsi  que  de  son 
volume  ; elle  diminue  avec  l'âge  ainsi  qu'en  cas  d'athérosclé- 
rose et  d'HTA.  Il  est  aussi  possible  d'étudier  la  compliance 
aortique  régionale  (CAoR),  qui  mesure  les  propriétés  élas- 
tiques d'un  segment  artériel  limité.  La  compliance  des  gros 
troncs  (aorte  et  artère  pulmonaire)  est  la  plus  étudiée  par 
l'imagerie  en  coupe  car  en  périphérie,  l'échographie  est 
devenue  l'examen  de  première  intention. 

CAoR  (mL  mmHg-l)  = aire  aortique  maximale  (mm^  j 

- aire  aortique  minimale  (mm^  ^ x épaisseur  de  coupe 

/ pression  pulsée  centrale  (mmHg) 

La  pression  pulsée  centrale  est  calculée  à partir  de  la  for- 
mule suivante  : 

PPC  (mmHg)  = (pas  - PAD)  x 0,049  -h  âge  x 0,3  -h  7,1 1 

Élastance  artérielle  (EA) 

L'élastance  exprime  la  réponse  pressive  du  système  artériel  à 
un  volume  ou  à un  débit  issu  de  la  contraction  ventriculaire. 
Elle  est  inversement  proportionnelle  à la  compliance  arté- 
rielle totale  selon  la  formule  : 

Ea  (mmHg  /mL)  = PAM(  mmHg)  /Aire  Ao  max  (systole) 

- Aire  Ao  Min  (diastole) 

Avec  PAM  = pression  artérielle  moyenne 
= 1/  3 PA  systolique  -h  2/3  PA  diastolique 

Propagation  de  Tonde  de  pouls 

La  vitesse  de  fonde  de  pouls  est  approchée  par  les  séquences 
en  contraste  de  phase  réalisées  aux  deux  extrémités  du 
réseau  artériel  à explorer.  Ces  séquences,  perpendiculaires 
à faorte,  permettent  de  mesurer  la  vélocité  maximale  tous 
les  5 ms  du  cycle  cardiaque.  La  longueur  entre  deux  points 
de  faorte  (points  A et  B)  est  mesurée  sur  le  plan  de  repérage 
sagittal. 

La  distance  entre  ces  deux  points,  divisée  par  f intervalle 
de  temps  entre  les  pics  de  vitesse,  définit  la  vitesse  de  propa- 
gation de  fonde  de  pouls  : 

vitesse  de  propagation  de  l'onde  pouls  (m  s-l) 

= longueur  de  1 ' aorte  ( dB  - dA  ) / intervalle  de  temps  ( tB  - 1 A ) 


Couplage  ventriculo-artériel 

Le  cœur  fournit  fénergie  nécessaire  au  sang  éjecté  pour 
atteindre  la  périphérie  et  perfuser  les  organes.  Il  se  produit 
donc  un  transfert,  depuis  le  ventricule  gauche  jusqu'à  faorte. 
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dont  les  parois  emmagasinent  de  l'énergie  en  se  distendant, 
pour  la  relarguer  au  pool  sanguin  en  mouvement  et  se  pro- 
pager dans  les  parois  artérielles,  créant  ainsi  une  véritable 
onde  artérielle. 

L'interaction  entre  le  ventricule  et  le  système  artériel 
ou  couplage  ventriculo- artériel  peut  être  exprimée  de  dif- 
férentes manières,  par  exemple  le  rapport  des  élastances 
Ea/Emax.  On  obtient  un  rendement  mécano-énergétique 
optimal  pour  un  rapport  Ea/Emax  = 0,5.  Un  autre  moyen 
d'illustrer  le  couplage  ventriculo-artériel  est  de  comparer 
l'évolution  d'Emax  en  fonction  du  volume  d'éjection  sys- 
tolique du  ventricule  gauche.  Lorsque  le  volume  d'éjection 
systolique  augmente,  l'élastance  ventriculaire  diminue. 

L'imagerie  actuelle  permet  de  rendre  compte  de  données 
physiopathologiques  dans  le  domaine  cardio -vasculaire. 

Étude  de  la  paroi 

Un  avantage  intrinsèque  de  l'imagerie  en  coupe  par  rapport 
au  luminogramme  de  l'angiographie  est  la  possibilité  d'étu- 
dier la  paroi  artérielle  et  ainsi  d'évaluer  le  caractère  stable 
ou  à risque  d'une  plaque  d'athérome.  Le  paramètre  validé 
au  niveau  des  artères  coronaires  est  le  degré  de  calcification 
pariétale.  Les  logiciels  permettent  de  manière  automatique 
ou  semi-automatique,  après  contourage  des  calcifications 
coronaires,  de  définir  un  score  calcique  sur  les  acquisitions 
sans  injection,  considéré  comme  un  facteur  de  risque  car- 
dio-vasculaire indépendant.  Par  ailleurs,  la  présence  d'un 
score  calcique  élevé,  selon  Agatston,  par  exemple  > 1 000, 
rend  illusoire  une  analyse  du  réseau  coronaire  en  scanner 
pour  certains. 

Plus  que  la  simple  quantification  de  calcium  pariétal, 
le  scanner  permet  la  détection  et  la  caractérisation  de  la 
plaque  d'athérome  (figure  5.7).  En  effet,  le  scanner  permet, 
par  la  mesure  de  densité,  de  distinguer  les  plaques  à forte 
composante  lipidique  de  celles  présentant  un  contingent 
fibreux  supérieur,  avec  de  bonnes  corrélations  TDM-IVUS 
(«  Intravascular  Ultrasound»).  À l'heure  actuelle,  on  peut 
définir  quatre  types  de  plaques  en  fonction  de  leur  morpho- 
logie et  de  leur  densité  : 


Figure  5.7.  Scanographie  au  niveau  de  l'origine  des  artères  caro- 
tides internes  retrouvant  une  plaque  d'athérome  carotidienne 
droite  mixte  (lipidique  et  calcique  en  coupe  axiale). 


■ plaque  molle  : les  plaques  non  calcifiées  hypodenses  aux 
alentours  de  50  UH,  histologiquement  constituées  d'amas 
lipidiques  ; 

■ plaque  fibreuse  : le  cœur  de  la  plaque  en  histologie  est 
constitué  de  fibres  de  collagène  et  la  densité  est  aux  alen- 
tours de  140  UH.  Souvent,  la  distinction  entre  ces  deux 
types  de  plaque  est  difficile  du  fait  de  leur  petite  taille  et 
du  manque  de  résolution  spatiale  ; 

■ plaque  calcifiée  : les  calcifications  atténuent  fortement  les 
rayons  X et  sont  responsables  d'artéfacts  de  durcissement 
(«blooming  artéfact»)  du  faisceau,  ce  qui  crée  une  zone 
de  non-visibilité  à la  périphérie  de  la  plaque  et  gêne  donc 
l'analyse.  Leur  densité  est  supérieure  à 150  UH; 

■ plaque  mixte  : association  des  types  précédents. 

Cette  possibilité  d'analyse  de  la  plaque  d'athérome  est 
encore  insuffisante  pour  définir  des  critères  de  vulnérabilité, 
notamment  en  raison  d'une  résolution  spatiale  insuffisante 
pour  l'étude  de  la  chape  fibreuse  d'une  plaque.  Les  plaques 
ulcérées  mais  asymptomatiques  sont  péjoratives  dans  la 
prise  en  charge  clinique  des  patients.  L'imagerie  vasculaire 
en  coupe  permet  également  d'évaluer  la  présence  d'un 
thrombus  intraluminal.  Ces  derniers  donnent  un  aspect 
intraluminal,  lacunaire,  arrondi,  avec  des  bords  convexes, 
bien  limités  par  le  produit  de  contraste.  Ils  compliquent,  le 
plus  souvent,  des  lésions  élémentaires  comme  la  rupture  de 
plaque. 

L'IRM  haute  résolution,  notamment  en  carotidien  avec 
les  antennes  de  surfaces,  permet  également  une  analyse 
fine  de  la  paroi  (cf  chapitre  Imagerie  de  la  paroi  artérielle). 
Pour  le  moment,  ces  critères  ne  sont  pas  utilisés  en  pratique 
clinique  courante. 

Quantification  de  la  répercussion 
d'une  sténose  artérielle 

La  sévérité  d'une  sténose  artérielle  peut  être  évaluée  mor- 
phologiquement mais  aussi  par  son  retentissement  sur  l'or- 
gane d'aval.  L'analyse  de  l'hypoperfusion  de  repos  et  d'effort 
(réserve  artérielle  présente  dans  de  nombreux  organes) 
est  souvent  utile  pour  prendre  la  décision  thérapeutique 
concernant  la  sténose.  On  ne  traite  pas  l'image  mais  une 
lésion  qui  implique  une  souffrance  d'aval.  Les  techniques 
d'évaluation  de  la  perfusion  sont  multiples  et  dépendent  de 
l'organe  étudié  (rein,  cerveau,  digestif,  coronaire,  etc.).  À 
titre  d'exemple,  nous  précisons  succinctement  l'analyse  en 
scanner  et  IRM  du  retentissement  d'une  sténose  coronaire 
par  la  méthode  classique  de  premier  passage.  Dans  certains 
cas,  l'exploration  scanographique  du  myocarde  peut  être 
couplée  à l'exploration  des  artères  coronaires.  Elle  nécessite 
une  deuxième  acquisition  synchronisée  à l'électrocardio- 
gramme  à un  temps  plus  tardif  (entre  5 et  10  min  après  l'in- 
jection). Elle  utilise  les  propriétés  des  produits  de  contraste 
iodés  qui  n'ont  pas  de  passage  intracellulaire  significatif  en 
l'absence  de  lésion  membranaire.  Aussi,  le  premier  passage 
vasculaire  permet  une  étude  de  la  vascularisation  coronaire 
et  de  la  perfusion  de  premier  passage  myocardique  puis  la 
diffusion  est  rapide  dans  le  secteur  interstitiel  où  le  contraste 
iodé  se  trouve  piégé  uniquement  en  cas  de  nécrose,  d'inflam- 
mation ou  de  fibrose  myocardique.  Dans  ces  conditions,  la 
rétention  anormale  du  produit  de  contraste  est  visible  sur 
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une  séquence  d'acquisition  tardive,  en  rapport  avec  une 
augmentation  de  l'espace  interstitiel  et  une  diminution  du 
nombre  de  myocytes.  Elle  est  quantifiée  avec  le  recueil  des 
densités  sur  les  zones  myocardiques  classés  en  17  segments 
selon  la  classification  de  l'AHA. 

Une  étude  récente  a montré  que  le  scanner  cardiaque 
étudiant  à la  fois  les  artères  coronaires  et  le  rehaussement 
tardif  dans  les  dysfonctions  ventriculaires  gauches  avait  une 
bonne  sensibilité  (97  %)  et  spécificité  (92  %)  pour  classer 
l'étiologie  ischémique  ou  non  ischémique  de  la  dysfonction 
myocardique.  Cette  technique  reste  tout  de  même  irradiante. 
Récemment,  l'acquisition  prospective  séquentielle  des 
images  synchronisée  à l'électrocardiogramme  associée  aux 
reconstructions  itératives  mises  au  point  par  les  construc- 
teurs permet  de  réduire  considérablement  les  doses  reçues 
par  le  patient.  Cependant,  l'IRM  cardiaque  reste  l'examen 
« Gold  Standard  » dans  l'étude  de  l'ischémie  du  myocarde, 
sensibilisé  par  une  épreuve  de  stress  médicamenteuse. 

Le  scanner  permet  également  l'étude  de  la  perfusion 
cérébrale.  Cependant,  malgré  une  meilleure  résolution 
spatiale  par  rapport  à l'IRM,  il  induit  une  irradiation  non 
négligeable.  L'IRM  de  perfusion  reste  donc  l'examen  le  plus 
répandu  dans  la  pratique  courante  pour  une  telle  analyse. 

Nouvelles  techniques 
de  traitement  d'images 

Double  énergie  [10-11] 

Dans  le  but  de  diminuer  l'irradiation  du  patient  et  les  quan- 
tités de  produit  de  contraste  injectées,  les  constructeurs  ont 
développé  une  nouvelle  technique  d'acquisition  scanogra- 
phique. Le  principe  physique  de  la  double  énergie  est  une 
double  acquisition  à deux  tensions  différentes.  C'est  en  fait 
le  même  modèle  qu'en  ostéodensitométrie  qui  permet  de 
différencier  la  composante  molle  et  la  composante  dure  de 
l'image.  Déjà  utilisée  sur  les  premiers  scanners,  l'avancée 
décisive  a été  la  possibilité  d'obtenir  les  deux  images  pen- 
dant la  même  acquisition  et  donc  d'avoir  des  images  super- 
posables. À partir  de  ces  images  natives,  il  est  alors  possible 
de  reconstruire  une  image  virtuelle  correspondant  à une 
tension  quelconque  du  tube  X. 

Trois  principales  techniques  sont  disponibles  pour  de 
telles  acquisitions  : 

■ un  tube/un  détecteur  et  une  alternance  rapide  des  kV  ; 

■ un  tube/un  détecteur  et  deux  rotations  (une  pour  chaque 
tension)  ; 

■ deux  tubes/deux  récepteurs. 

Parmi  les  applications  le  plus  souvent  citées,  nous  pou- 
vons retenir  : 

■ la  caractérisation  des  calculs  rénaux  (oxalate  de  calcium, 
phosphate  de  calcium  ou  acide  urique)  avec  une  corréla- 
tion de  87  % [11],  ce  qui  a une  conséquence  immédiate 
sur  le  choix  de  la  thérapie  pour  casser  le  calcul  ; 

■ les  perfusions  pulmonaire  et  cardiaque  ; 

■ l'angiographie  directe  (seule  l'acquisition  avec  injection 
est  réalisée,  l'image  sans  injection  est  déduite  de  l'image- 
rie en  énergie)  et  on  peut  alors  réaliser  une  soustraction. 
Cela  est  surtout  efficace  pour  les  artères,  un  peu  moins 
pour  les  veines  et  les  organes.  Le  gain  en  dose  est  entre  10 
et  35  % pour  une  machine  Siemens  [12]  ; 


■ la  caractérisation  des  nodules  pulmonaires  ; 

■ la  soustraction  musculo-squelettique  (l'image  représen- 
tant l'énergie  basse  donnant  un  masque  des  structures 
osseuses)  ; 

■ la  visualisation  des  bronches  par  l'utilisation  du  xénon. 

Fusion  d'image 

La  tomographie  par  émission  de  positons  couplée  au  scan- 
ner (TEP-scan)  est  une  technique  où  sont  fusionnées  les 
données  anatomiques  acquises  par  scanner  aux  données 
physiologiques  obtenues  par  une  scintigraphie  corps  entier 
au  fluorodésoxyglucose  (PDG).  Ce  métabolite  pénètre  dans 
la  cellule  pour  subir  la  première  étape  du  cycle  de  Krebs. 
Comme  le  métabolite  obtenu  est  incompatible  avec  la  deu- 
xième enzyme  du  cycle,  celui-ci  reste  piégé  dans  la  cellule. 
Sur  ce  glucose  est  fixé  un  radical  qui  émet  un  positon.  Après 
un  court  trajet  (quelques  millimètres),  celui-ci  s'annihile 
avec  un  électron  du  milieu  environnant  pour  émettre  deux 
photons  de  511  KeV  partant  en  sens  opposé.  Ce  sont  ces 
photons  qui  sont  détectés  et  qui  permettent  une  image  scin- 
tigraphique volumique.  L'hypersignal  au  TEP  correspond 
aux  zones  ayant  le  plus  fixé  ce  métabolite  et  donc  aux  cel- 
lules en  hypermétabolisme  glucosé. 

Il  existe  très  peu  d'indications  du  TEP  en  imagerie  vascu- 
laire. Les  seules  retenues  dans  la  littérature  peuvent  être  la 
recherche  de  surinfection  sur  prothèse  aortique  et  les  vascu- 
larites de  type  Takayasu  ou  maladie  de  Horton,  afin  d'indi- 
vidualiser les  lésions  actives.  En  recherche,  il  semble  que  le 
TEP  puisse  distinguer  les  lésions  d'athérome  actives  de  celles 
considérées  comme  non  actives  (calcifiées).  Cependant,  ces 
études  n'ont  été  réalisées  que  de  manière  rétrospective  sur 
des  examens  pratiqués  pour  d'autres  indications. 

La  fusion  d'image  concerne  également  les  autres  types 
d'imagerie  comme  la  TEP-IRM,  la  TDM  avec  l'échographie 
ou  la  TDM  et  l'IRM  entre  elles.  L'association  de  modalités 
multiples  tend  à prendre  une  place  de  plus  en  plus  impor- 
tante dans  la  pratique  quotidienne  pour  relier  une  lésion  et 
ses  conséquences. 

Conclusion 

Au  total,  les  possibilités  de  traitement  des  images  sont  mul- 
tiples et  nécessitent  une  bonne  connaissance  technique  pour 
les  optimiser  et  ne  pas  les  sous-utiliser  ou  créer  des  artéfacts 
ou  fausses  interprétations. 
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POINTS  CLÉS 

• Le  pré-requis  de  l'activité  de  RI  endovasculaire  est 
représenté  par  trois  points  essentiels  : hygiène  assimilable 
à une  activité  chirurgicale,  qualité  d'image  radiologique 
optimale,  radioprotection  du  patient  et  des  opérateurs. 

• L'environnement  nécessite  une  réflexion  fonctionnelle 
avancé  concernant  les  problèmes  de  circulations,  des 
personnes,  du  matériel  et  de  l'information. 

• L'exposition  aux  Rx  est  une  des  plus  importantes  de 
l'activité  radiologique.  La  radioprotection  doit  obéir  à des 
règles  rigoureuses,  constamment  vérifiées  par  un  PCR. 

• Les  équipements  radiologiques  doivent  permettent 
une  qualité  de  guidage  et  de  vérification  de  l'effet 
thérapeutique  optimal.  Ces  équipements  doivent  être 
compatibles  avec  un  environnement  de  type  chirurgical. 

La  radiologie  interventionnelle  (RI)  offre  un  large  choix 
de  traitements  peu  invasifs  en  évolution  constante.  La 
salle  d'angiographie  doit  offrir  un  environnement  compa- 
tible avec  les  règles  d'asepsie  et  la  pratique  de  l'anesthésie. 
La  diversité  des  actes  réalisés,  le  fait  qu'ils  soient  pratiqués 
en  activité  réglée,  en  urgence,  en  hospitalisation  ou  en 
ambulatoire,  les  différents  intervenants,  médecins  et  non- 
médecins,  le  respect  des  réglementations  et  le  souci  d'amé- 
liorer la  qualité  des  soins  sont  autant  d'éléments  à prendre 
en  compte  dans  l'organisation  d'un  bloc  de  RL 

L'importance  de  l'activité  ambulatoire  peut  justifier  la 
création  d'une  unité  dédiée,  ayant  son  propre  bloc  de  RL  La 
salle  d'interventionnelle  peut  aussi  être  intégrée  à un  bloc 
opératoire  pluridisciplinaire  unique  ayant  une  zone  acces- 
sible à l'ambulatoire. 


L'environnement 

Circulation 

Le  principe  est  celui  «de  la  marche  en  avant»  et  «de  l'asep- 
sie progressive»,  allant  du  plus  sale  vers  le  plus  propre. 
L'objectif  en  est  de  limiter  l'introduction  de  micro  orga- 
nismes et  donc  de  diminuer  le  risque  d'infection.  Il  définit 
cinq  zones  d'asepsie  croissante,  depuis  l'extérieur  du  bloc 
jusqu'à  la  table  d'angiographie  [1-3].  Un  gradient  de  pres- 
sion de  l'air  ambiant,  croissant  d'une  zone  à l'autre,  permet 
l'asepsie  progressive. 

La  première  zone  (zone  5)  est  le  passage  de  l'extérieur  à 
la  zone  commune  du  bloc  opératoire  (zone  4),  s'appliquant 
aussi  bien  au  personnel  (sas  du  vestiaire)  qu'au  patient  (sas 
de  transfert)  et  au  matériel  (sas  de  décartonnage).  Cet  accès 
général  doit  se  faire  par  une  porte  à ouverture  contrôlée 
(code  par  exemple).  La  zone  3 conduit  à la  salle  d'interven- 
tion (zone  2),  par  l'intermédiaire  de  la  salle  de  préparation 
pour  l'opérateur,  de  la  salle  d'induction  pour  le  patient  et 
de  l'arsenal  stérile  pour  le  matériel.  L'accès  à la  salle  d'inter- 
vention se  fait  par  une  porte  automatique  condamnable.  Le 
dernier  palier  correspond  au  champ  opératoire  et  à la  table 
des  instruments  (zone  I).  La  zone  opératoirene  peut  être 
approchée  que  par  des  personnes  ou  du  matériel  ayant  reçu 
une  préparation  spécifique  : pour  le  patient,  il  s'agit  de  la 
préparation  et  de  l'antisepsie  cutanée,  pour  l'équipe  opéra- 
toire du  lavage  chirurgical  des  mains  et  de  l'habillage  stérile, 
et  pour  le  matériel  stérile  de  la  sortie  de  son  emballage  ou  de 
son  contenant. 

La  circulation  dans  le  bloc  opératoire  peut  se  faire  par  un 
double  circuit,  isolant  le  propre  et  le  sale,  les  entrées  et  les 
sorties  étant  séparées  sans  possibilité  de  croisement,  pour 
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les  patients,  le  personnel  du  bloc,  les  matériels  entrant  et 
les  déchets  [4,  5] . On  peut  aussi  avoir  recours  à un  simple 
circuit,  moins  consommateur  de  surfaces,  le  transport  des 
matériels  et  des  déchets  se  faisant  dans  des  contenants 
étanches  et  solides  permettant  d'éviter  toute  contamination 
du  circuit  [4] . 

Circulation  des  personnes 

Le  vestiaire  du  personnel  est  divisé  en  deux  zones,  une 
« zone  entrante  » où  l'on  laisse  ses  vêtements  d'extérieur 
avant  de  revêtir  les  habits  de  bloc  et  une  « zone  sortante  » où 
les  mêmes  habits  sont  déposés  avant  de  reprendre  les  vête- 
ments d'extérieur. 

Pour  le  circuit  patient,  la  zone  à risque  se  situe  dans  le 
sas  d'entrée  et  de  sortie,  le  danger  étant  d'introduire  des 
germes  par  les  roues  des  lits  ou  des  fauteuils.  La  préparation 
du  patient  doit  être  faite  à l'extérieur  du  bloc,  dans  une  salle 
de  préparation.  Le  malade  doit  être  transféré  de  son  lit  sur 
un  brancard  spécifique  ; il  est  accueilli  par  une  infirmière  et 
préparé  selon  un  protocole  prédéfini  pour  son  intervention. 

Il  est  souhaitable  de  disposer  d'une  salle  de  repos  pour  le 
personnel,  accessible  du  bloc,  pour  ne  pas  imposer  de  passer 
par  le  sas  pour  prendre  une  pause. 

Circulation  du  matériel 

Pour  ce  qui  est  des  matériels,  l'idéal  est  de  disposer  d'un 
sas  de  décartonnage,  les  contenants  ne  devant  pas  pénétrer 
dans  l'enceinte  du  bloc.  La  quasi -totalité  du  matériel  utilisé 
est  à usage  unique,  il  faut  donc  une  structure  de  stockage 
importante  et  facilement  accessible,  avec  une  gestion  infor- 
matisée du  stock  et  des  réserves  nécessaires  pour  au  moins 
deux  semaines  avec  un  réapprovisionnement  hebdoma- 
daire. Cet  espace  doit  permettre  d'effectuer  le  réassortiment 
des  chariots  mobiles  qui  iront  en  salle.  Tous  les  éléments 
de  stockage  doivent  être  conçus  de  manière  à être  aisément 
nettoyables  et  à ne  pas  retenir  les  particules.  Le  stockage  des 
médicaments  fonctionne  comme  en  officine,  avec  un  stock 
minimal,  en  double  dotation. 

Le  matériel  réutilisable  souillé  (pinces,  ciseaux,  plateaux, 
etc.)  est  transporté  en  salle  de  nettoyage  et  de  déconta- 
mination où  il  est  traité  par  trempage  dans  des  bacs  de 
décontamination  puis  nettoyage  dans  une  machine  à laver 
spécifique  et  reconditionnement  sur  place  avant  transfert  à 
la  stérilisation.  Après  usage,  le  matériel  à usage  unique  est 
jeté  dans  des  sacs  plastiques  à double  emballage  avec  des 
sacs  distincts  pour  le  matériel  souillé  et  acheminé  vers  un 
compacteur  avant  élimination.  Les  matériels  coupants  et 
piquants  sont  stockés,  avant  élimination,  dans  des  collec- 
teurs spécifiques. 

Circulation  de  Tinformation 

Un  report  des  images  des  moniteurs  de  la  salle  d'angio- 
graphie en  salle  de  commande,  couplé  à une  liaison  audio, 
permet  de  suivre  les  procédures  sans  avoir  à pénétrer  en 
salle  et  ainsi  limiter  les  apports  septiques  et  l'irradiation  du 
personnel. 

La  spécificité  de  la  RI  impose  de  prévoir  la  diffusion  des 
images  et  du  dossier  médical  à l'intérieur  comme  à l'exté- 
rieur du  bloc.  L'accès  au  dossier-patient,  permettant  d'ob- 


tenir les  comptes  rendus,  les  résumés  d'hospitalisation,  les 
prescriptions  et  les  images  d'autres  modalités,  est  indispen- 
sable. Les  prescriptions  postopératoires  doivent  être  trans- 
mises au  secteur  d'hospitalisation,  idéalement  par  le  biais 
du  dossier  patient  informatisé.  Les  images  des  interventions 
(graphie  et  scopie)  doivent  être  transmises  aux  consoles  de 
post-traitement  et  au  système  de  stockage  d'image  (PACS). 
Pour  sécuriser  ces  transferts  les  modalités  d'acquisition 
d'image  (arceau,  échographe)  doivent  être  interfacées  avec 
le  système  d'information  général  (RIS).  Un  réseau  informa- 
tique à haut  débit,  capable  de  véhiculer  des  fichiers  image 
volumineux,  est  une  nécessité. 

Salle  de  surveillance 
post-interventionnelle 

La  salle  de  surveillance  post-interventionnelle  (SSPI)  est 
obligatoire  ; elle  accueille  les  patients  à la  fin  de  l'interven- 
tion. Les  interventions  nécessitent  souvent  une  anesthésie.  Il 
est  donc  indispensable  de  surveiller  la  reprise  de  conscience 
du  patient  qui  peut  être  plus  ou  moins  longue.  Elle  doit 
comporter  au  minimum  1,5  lit  par  salle  d'angiographie 
avec  une  surface  au  sol  de  12  m^  par  poste.  Certains  gestes 
nécessitent  une  surveillance  avant  le  retour  en  chambre  ou 
également  une  hospitalisation  de  jour,  en  fonction  du  type 
d'activité  : 3 lits  par  salle  peuvent  alors  être  nécessaires. 

Elle  peut  être  compartimentée  en  : 

■ salle  de  préparation  ; 

■ box  pour  malades  ambulatoires. 

La  SSPI  doit  être  identique  à celle  d'un  bloc  opératoire 
et  permettre  la  surveillance  jusqu'au  maintien  de  l'autono- 
mie respiratoire,  de  l'équilibre  circulatoire  et  récupération 
neurologique.  Elle  doit  être  équipée  de  la  distribution  des 
fluides  médicaux  et  de  l'aspiration  par  le  vide,  d'appareils 
de  surveillance  du  rythme  cardiaque  et  de  la  saturation  en 
oxygène,  de  la  pression  artérielle,  d'un  défibrillateur  externe 
ainsi  que  d'un  appareil  d'assistance  ventilatoire. 

Salle  d'angiographie 

Contenant 

L'équipement  radiologique  lourd  impose  des  compromis  et 
une  grande  surface  de  salle.  La  superficie  moyenne  recom- 
mandée est  de  40  à 50  m^,  permettant  d'accueillir  la  table 
radiologique,  l'arceau,  un  appareil  d'échographie,  le  matériel 
d'anesthésie,  les  tables  d'instruments,  et  permettre  la  circu- 
lation des  équipes  et  du  lit. 

La  salle  doit  faire  la  synthèse  des  impératifs  de  qualité 
d'image,  de  radioprotection  et  des  règles  d'hygiène  d'un  bloc 
opératoire  [6].  Elle  doit  être  aussi  vide  que  possible.  La  salle 
ne  doit  comporter  aucun  élément  fixe  de  stockage  et  les  sur- 
faces planes  horizontales  (plan  de  travail,  paillasse,  etc.)  sont 
à proscrire.  Les  éléments  mobiliers  et  techniques  doivent  au 
maximum  pouvoir  être  sortis  de  la  salle  durant  les  périodes 
d'inactivité,  pour  faciliter  le  bionettoyage.  Les  appareils,  cha- 
riots, caddies  non  utilisés  lors  d'une  intervention  doivent 
être  stockés  en  dehors  de  la  salle. 

Les  murs  sont  peints  et  lavables.  Le  revêtement  de  sol  est 
à base  de  plastique  souple  très  résistant,  remontant  suffi- 
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samment  haut  [1,  7].  L'aménagement  des  plafonds  pose  de 
réels  problèmes  en  raison  des  matériels  qui  y sont  fixés. 

Les  armoires  d'alimentation  et  de  commande  de  l'arceau 
et  de  ses  périphériques  doivent  se  situer  dans  un  local 
technique  à l'extérieur  de  la  salle.  Le  poste  de  commande 
doit  lui  aussi  être  à l'extérieur  de  la  salle,  séparé  de  celle-ci 
par  une  vitre  plombée  autorisant  un  contact  visuel  avec  la 
zone  opératoire.  Un  interphone  doit  permettre  la  commu- 
nication entre  poste  de  commande  et  salle  d'angiographie. 
L'appareillage  radiologique  doit  être  optimisé,  pour  en 
faciliter  le  nettoyage  : la  complexité  des  appareils  implique 
parfois  des  protocoles  spécifiques  pour  l'entretien  des  gaines 
regroupant  le  câblage,  les  écrans  et  claviers  tactiles. 

La  qualité  de  l'air 

La  qualité  de  l'air  au  bloc  opératoire  est  définie  par  la  norme 
Afnor  NF  S 90-351  - juin  2003  (Norme  Afnor  NF  S 90-351  - 
Juin  2003  - Établissements  de  santé  - Salles  propres  et  envi- 
ronnement maîtrisés  apparentés  - Exigences  relatives  pour 
la  maîtrise  de  la  contamination  aéroportée.).  Cette  norme 
est  un  guide  de  bonne  pratique,  de  gestion  de  projet  pour 
conduire  et  réaliser  l'installation  d'un  environnement  maî- 
trisé. Elle  impose  la  réalisation  d'une  analyse  avec  le  Comité 
de  lutte  contre  les  infections  nosocomiales  (CLIN)  de  l'acti- 
vité du  bloc,  afin  de  définir  le  niveau  de  risque  acceptable. 
Ensuite,  le  choix  de  ce  niveau  engage  les  performances 
ou  caractéristiques  du  dispositif  de  maîtrise  de  l'environ- 
nement. Enfin,  elle  impose,  dans  un  objectif  de  sécurité 
sanitaire  et  de  sûreté  de  fonctionnement,  une  obligation  de 
maintenance  et  de  suivi.  Le  niveau  de  risque  le  plus  exigeant, 
par  exemple  la  chirurgie  orthopédique,  est  représenté,  par  la 
zone  4 de  classe  particulaire  ISO  5 suivant  la  norme  NE  EN 
ISO  14644-1 : 1999.  Les  blocs  de  RI  se  situent  le  plus  souvent 
au  niveau  3,  qui  concerne  les  chirurgies  à moindre  exigence 
vis-à-vis  de  la  qualité  de  l'environnement  aérien.  Il  corres- 
pond à une  classe  particulaire  ISO  7,  le  nombre  maximal  de 
particules  doit  être  inférieur  à 352000/m^,  ce  qui  impose  la 
présence  d'un  filtre  à air  et  d'une  climatisation  avec  ventila- 
tion à pression  positive.  Une  ventilation  à flux  laminaire  ne 
semble  pas  indispensable,  elle  est  de  plus  rarement  réalisable 
du  fait  de  l'encombrement  du  plafond  (arceau,  suspension 
portant  les  moniteurs,  etc.)  (figure  6.1). 

Radioprotection 

L'utilisation  de  rayons  X (Rx)  pour  l'obtention  des  images 
impose  des  règles  de  radio  protection.  Elles  doivent  cor- 


Figure  6.1.  Flux  laminaire  avec  arceau  GE  Discovery  IGS  730. 


respondre  aux  normes  de  l'Office  de  protection  contre  les 
radiations  ionisantes  (OPRI)  (aujourd'hui  remplacé  par 
l'Autorité  de  sûreté  nucléaire  [ASN])  et  de  la  circulation 
Euratom  de  mai  2000  : 

■ accès  par  portes  plombées  automatiques  et  condamnables  ; 

■ vitres  plombées  entre  la  salle  d'examen  et  la  salle  de 
commande  ; 

■ murs  bétonnés  ou  plombés  (2  mm)  ; 

■ bas  volets  plombés  installés  sous  la  table  d'examen  pour 
protéger  les  opérateurs  du  rayonnement  primaire  et 
diffusé  ; 

■ paravents  plombés  fixes  pour  les  consoles  de  commande 
et  d'injection; 

■ paravents  plombés  mobiles  sur  roulette  et/ou  fixés  à la 
table  et/ou  sur  suspension  plafonnière  pour  la  protection 
contre  le  diffusé  ; 

■ délimitation  des  zones  d'exposition  avec  affichage  ; 

■ dispositif  sonore  et  lumineux  indiquant  l'utilisation  des 
rayons  X; 

■ port  d'une  dosimétrie  active  et  passive  pour  tous  les  per- 
sonnels présents  en  salle. 

Les  normes  de  radioprotection  définissent  précisément 
l'aménagement  des  locaux  recevant  l'installation  de  radio- 
logie (norme  NEC  15-160  relative  aux  installations  pour  la 
production  et  l'utilisation  des  rayons  X - règles  générales  et 
norme  NEC  15-161  relative  aux  installations  pour  la  pro- 
duction et  l'utilisation  des  rayons  X - règles  particulières 
pour  les  installations  de  radiodiagnostic  médical  et  vétéri- 
naire - sauf  dentaire),  ainsi  que  l'épaisseur  de  la  protection 
anti-X.  La  surveillance  des  patients  et  des  opérateurs  est  elle 
aussi  explicite. 

Les  équipements  doivent  être  contrôlés  suivant  la  régle- 
mentation en  vigueur  par  un  des  organismes  externes  agréés 
à cet  effet  ainsi  que  par  la  Personne  compétente  en  radiopro- 
tection (PCR).  Cette  dernière  doit  effectuer  régulièrement 
des  mesures  de  débit  de  dose  ambiant.  Les  équipements 
doivent  être  maintenus  en  parfait  état  de  marche.  Ils  sont 
soumis  à l'obligation  de  contrôle  de  qualité  (arrêté  du  3 mars 
2003).  La  Société  Erançaise  d'imagerie  cardiaque  et  vascu- 
laire (SEICV)  a rédigé  des  recommandations  à ce  sujet  [8]. 

Éclairage 

L'éclairage  de  la  salle  doit  être  de  bonne  intensité,  de  manière 
à pouvoir  contrôler  visuellement  tous  les  gestes  effectués 
hors  contrôle  scopique.  Il  doit  pouvoir  être  atténué  lorsque 
l'opérateur  travaille  sous  scopie.  Une  bonne  solution  est 
d'asservir  une  partie  de  l'éclairage  d'ambiance  à la  pédale 
de  scopie.  L'extinction  partielle  a de  plus  le  mérite  d'avertir 
l'équipe  en  salle  de  l'activation  des  rayons.  L'éclairage  d'am- 
biance doit  être  complété  par  un  scialytique. 

Équipements  radiologiques 

Arceau  (figures  6.2  et  6.3) 

L'arceau  doit  permettre  toutes  les  incidences  en  double  obli- 
quité et  doit  être  isocentrique  avec  positionnement  auto- 
matique et  mémorisation  des  incidences.  Une  position  de 
garage  doit  permettre  un  accès  large  et  rapide  au  patient, 
par  exemple  pendant  les  phases  d'installation  sur  la  table  et 
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Figure  6.2.  Arceau  Discovery  IGS  740  (GE).  Arceau  au  sol  mobile  ayant  toutes  les  fonctionnalités  des  arceaux  fixes,  sans  aucun  élément  fixé  au 
sol  ou  au  plafond  (A),  compatible  Iso  5 (B);  il  permet  une  couverture  totale  du  patient  de  la  tête  aux  pieds;  le  capteur  plan  mesure  41  x 41  cm. 
L'ensemble  peut  être  remisé  en  position  garage  dans  un  coin  de  la  salle  (C). 


Figure  6.3.  Arceau  plafonnier  Philips  Allura  Xper  au  Centre 
Cardiologique  du  Nord.  Il  permet  une  couverture  longitudinale 
totale  sans  bouger  la  table.  Capteur  plan  30  x 40  cm.  Position  garage 
en  fond  de  salle  dans  l'axe  de  la  table. 


de  préparation  à l'anesthésie,  lors  de  gestes  échoguidés  ou 
encore  pour  effectuer  des  manœuvres  de  réanimation  (intu- 
bation, massage  cardiaque,  choc  électrique  externe,  etc.). 


Sa  stabilité  doit  permettre  les  acquisitions  rotationnelles 
indispensables  aux  reconstructions  3D  et  aux  tomographies 
volumiques  à faisceau  conique  («  Cône  Beam  Computed 
Tomography»  ou  CBCT).  Les  mouvements  doivent  être 
motorisés  et  pilotés  via  un  boîtier  de  commande  à la  dispo- 
sition de  l'opérateur  ou  d'un  assistant. 

Un  arceau  fixé  au  sol,  qui  dispense  des  rails  au  plafond, 
est  théoriquement  plus  performant  en  termes  d'asepsie. 
Cependant,  ce  gain  se  fait  au  détriment  de  l'ergonomie, 
de  la  mobilité  de  l'arceau  et  de  l'accès  au  patient.  Certains 
constructeurs  ont  développé  des  arceaux  à cinématique 
complexe  pour  diminuer  cet  inconvénient  des  arceaux  au 
sol.  D'autres  ont  développé  un  arceau  mobile  pilotable  ayant 
toutes  les  fonctionnalités  d'un  arceau  fixe. 

Ensemble  radiogène 

La  qualité  de  l'image,  en  particulier  scopique,  est  un  fac- 
teur essentiel  de  sécurité  lors  de  la  réalisation  des  actes  de 
RL  L'ensemble  générateur  - tube  radiogène  doit  permettre 
un  débit  suffisant  pour  obtenir  une  imagerie  de  bonne  qua- 
lité chez  les  patients  les  plus  corpulents  et  ce  quel  que  soit 
le  degré  d'obliquité.  Il  doit  aussi  autoriser  les  acquisitions 
dynamiques  et  rotationnelles.  En  pratique,  il  s'agit  d'un 
tube  à anode  tournante  refroidi  par  bain  d'huile,  couplé  à 
un  échangeur  de  chaleur  et  alimenté  par  un  générateur 
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haute  fréquence  75  à 100  kW,  permettant  la  scopie  pulsée. 
La  fenêtre  de  sortie  comporte  des  filtres  d'environ  2 mm  de 
cuivre  et  d'aluminium,  chargés  d'éliminer  les  photons  de 
faible  énergie  qui  irradieraient  le  patient  sans  participer  à la 
formation  de  l'image  [9].  Le  pré-filtrage  cuivre  à 5 niveaux 
de  0,2  à 0,9  mm  Cu,  sélectionné  automatiquement  en  fonc- 
tion de  l'absorption  de  l'objet,  permettrait  une  réduction  de 
la  dose  à la  peau  jusqu'à  50  %. 

Un  boîtier  de  collimation  intègre  des  diaphragmes  auto- 
matiques qui  s'adaptent  à la  taille  du  champ  de  vue  (FOV) 
sélectionné  et  un  ensemble  de  diaphragmes  et  de  filtres 
permettent  d'arrêter  les  Rx  hors  de  la  zone  d'intérêt,  en 
limitant  la  surface  du  champ  d'irradiation  et  le  rayonne- 
ment diffusé. 

La  dose  à la  sortie  du  tube  doit  pouvoir  être  mesurée, 
enregistrée  et  reportée  sur  les  comptes  rendus. 

Capteur 

Les  amplificateurs  de  luminance  (AL)  appartiennent  main- 
tenant à l'histoire  de  la  radiologie.  Les  exigences  de  qualité 
d'image  et  de  diminution  de  l'irradiation  nécessitent  le 
recours  à un  capteur  plan  (CP),  qui  compte  tenu  de  la  diver- 
sité et  de  la  taille  des  territoires  anatomiques  explorés,  doit 
avoir  au  moins  40  cm  dans  sa  plus  grande  dimension.  Le 
capteur  plan  doit  idéalement  être  équipé  d'une  grille  anti- 
diffusante  démontable,  ce  qui  permet  de  réduire  considéra- 
blement la  dose  de  rayonnement  sans  pénaliser  la  qualité  de 
l'image,  lorsque  la  région  anatomique  explorée  est  de  faible 
volume  (membre  supérieur  par  exemple). 

Les  capteurs  plans  sont  constitués  de  deux  éléments  prin- 
cipaux : 

■ une  couche  de  détection  assurant  la  conversion  des  Rx 
en  photons  lumineux  pour  les  détecteurs  à conversion 
indirecte  ou  en  charges  électriques  pour  les  détecteurs  à 
conversion  directe  ; 

■ la  matrice  TFT  («  Thin  Film  Transistor  » = transistor  à 
effet  de  champ  en  coupe  mince)  grand  champ  traduisant 
l'intégration  des  photons  X en  un  signal  numérique. 

Les  résultats  en  radiographie  clinique  ont  démontré  la 
nette  supériorité  des  systèmes  de  capteur  plan,  sur  les  films 
et  sur  les  autres  types  de  capteur,  AL  en  particulier  [10, 11]. 

La  matrice  TFT,  située  en  arrière  de  la  surface  sensible 
aux  Rx,  est  composée  de  6 à 9 millions  d'unités  élémentaires 
de  détection  dans  un  support  en  verre  de  silicium  amorphe. 

Chaque  « pixel  » comprend  une  photodiode  (conversion 
indirecte)  ou  une  électrode  de  collection  de  charge  (conver- 
sion directe),  une  capacité  de  stockage  des  charges  élec- 
triques et  un  transistor  (TFT).  La  dalle  est  constituée  d'un 
réseau  d'unités  élémentaires  détecteur  (UED),  dont  la  taille 
varie  de  200  qm  à environ  140  jim  de  côté,  selon  le  fabricant 
et  le  modèle.  Assemblés,  les  éléments  forment  un  panneau 
variant  de  25  x 25  cm  pour  la  cardiologie  à 41  x 41  cm  pour 
les  tables  de  radiologie. 

Pour  la  radiologie  numérique  vasculaire,  les  constructeurs 
utilisent  des  capteurs  à conversion  indirecte  à base  de  silicium 
amorphe  associés  à des  scintillateurs  à iodure  de  césium  ou 
d'oxysulfure  de  gadolinium,  et  affichant  des  résolutions  com- 
prises entre  140  et  200  |lm  (GE  avec  son  capteur  Révolution, 
Philips,  Toshiba  et  Siemens  avec  les  capteurs  Trixell). 


Pour  ces  capteurs,  superposés  à la  matrice  TET  se 
trouvent  : un  écran  fluorescent  (cristal  d'iodure  de  césium 
ICs)  qui  transforme  le  Rx  en  lumière  visible,  proportion- 
nellement à l'énergie  des  Rx  incidents  et  une  photodiode  en 
silicium  amorphe  (a- Si)  qui  transforme  la  lumière  en  signal 
électrique.  Grâce  au  numéro  atomique  élevé  de  l'iodure  de 
césium  (55,5),  le  scintillateur  absorbe  les  Rx  (trois  fois  plus 
que  le  sélénium  à épaisseur  identique  à 70  kV).  Le  courant 
électronique  généré  est  proportionnel  à l'énergie  des  Rx 
incidents. 

Le  courant  électrique  est  emmagasiné  par  les  capacités 
couplées  à chaque  photodiode.  Leur  décharge  progressive  se 
fait  par  fermeture  programmée  des  transistors  pour  obtenir 
un  signal  électrique  propre  à chaque  point,  puis  ligne  de  la 
matrice.Une  image  électronique  de  la  distribution  des  Rx  inci- 
dents sur  le  CP  peut  alors  être  construite.  De  cette  manière, 
la  matrice  du  CP  peut  être  utilisée  pour  créer  une  image  sans 
l'utilisation  d'une  caméra  (contrairement  à un  AL). 

La  petite  taille  de  la  chaîne  d'imagerie  améliore  l'ergono- 
mie de  la  salle  et  permet  plus  de  souplesse  de  mouvement 
pendant  les  examens.  L'ensemble  du  processus  est  numé- 
rique, ce  qui  réduit  dans  le  signal  la  part  de  bruit  provoquée 
par  les  composants  électroniques.  Les  images  obtenues  pré- 
sentent une  excellente  uniformité,  ne  présentent  pas  non 
plus  de  déformation  géométrique  comme  l'effet  de  « cous- 
sin »,  ni  de  distorsion  en  S grâce  à l'architecture  en  lignes 
et  colonnes  de  la  matrice.  Le  vignettage  qui  se  produit  avec 
l'utilisation  des  AL  n'est  pas  retrouvé  dans  les  images  obte- 
nues avec  les  systèmes  d'affichage  à écran  plat.  La  position 
constante  des  éléments  éliminent  les  phénomènes  dus  à la 
défocalisation. 

Les  CP  ont  leurs  propres  limites  : il  est  difficile  de  fabri- 
quer un  CP  qui  ne  contient  pas  d'unités  élémentaires  défec- 
tueuses ou  dégradées.  Les  fabricants  de  systèmes  de  CP 
compensent  souvent  les  UED  défectueux,  en  utilisant  un 
logiciel  d'interpolation  des  valeurs,  ce  qui  peut  engendrer 
des  artéfacts.  Les  CP  sont  sensibles  aux  variations  de  tem- 
pérature qui  sont  susceptibles  d'affecter  la  qualité  de  l'image. 
Les  CP  sont  également  sensibles  aux  chocs  mécaniques,  qui 
peuvent  les  endommager  de  façon  définitive. 

Une  autre  limite  des  CP  est  leur  résolution  spatiale,  qui 
est  fonction  de  la  taille  des  UED.  Le  « pitch  » est  la  distance 
réelle  entre  le  centre  de  deux  UED  adjacentes.  La  meilleure 
résolution  spatiale  que  l'on  peut  obtenir  par  un  affichage  à 
écran  plat  est  liée  à la  taille  de  l'UED  ; cette  résolution  spa- 
tiale est  égal  à 1,  divisée  par  deux  fois  la  taille  de  l'UED  (en 
millimètres).  Dans  la  pratique,  la  résolution  spatiale  maxi- 
male est  d'environ  75  % à 80  % de  cette  valeur,  en  raison  du 
désalignement  du  motif  de  test  avec  les  « pixels  » individuels 
au  cours  de  la  procédure  de  mesure  des  paires  de  lignes.  En 
faisant  tourner  le  motif  de  test  à 45°  par  rapport  aux  rangées 
de  l'affichage  à écran  plat,  la  résolution  spatiale  perdue  au 
désalignement  est  rétablie.  La  résolution  spatiale  typique  de 
la  plupart  des  matrices  des  CP  est  d'environ  2,5  à 3,2  paires 
de  lignes  par  millimètre,  si  lemotif  de  test  est  placé  à 45  °[12] . 

On  pourrait  en  conclure  que  les  fabricants  devraient 
réduire  la  taille  de  l'UED  pour  améliorer  la  résolution 
spatiale.  Cependant,  l'électronique  de  commutation  et  de 
lecture  occupent  une  partie  de  chaque  UED,  une  fraction 
seulement  de  la  surface  totale  étant  utilisée  pour  former 
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l'image.  Une  partie  du  Rx  incident  arrive  sur  les  éléments 
électroniques  de  lecture  et  n'est  pas  utilisée  pour  la  forma- 
tion d'image.  La  fraction  réelle  de  Rx  incident,  disponible 
pour  la  formation  de  l'image,  est  appelé  le  facteur  de  rem- 
plissage. Si  le  «pitch»  de  l'UED  diminue,  l'électronique 
constituant  une  grande  partie  du  total  de  la  surface,  l'effi- 
cacité (facteur  de  remplissage)  diminue  considérablement. 
Actuellement,  les  CP  ont  un  rendement  de  seulement  60  % 
à 80  % de  l'utilisation  du  Rx  incident.  La  quantité  de  Rx 
incident  sur  chaque  UED  diminue  à mesure  que  leur  taille 
diminue.  Pour  ces  raisons,  bien  que  la  réduction  des  UED 
améliore  la  résolution  spatiale,  la  qualité  image  obtenue  avec 
un  « pitch  » plus  petit  est  dégradée  en  raison  du  bruit  et  son 
rétablissement  nécessiterait  plus  de  Rx. 

Un  autre  facteur  à considérer  est  que  les  grands  CP 
exigent  des  débits  de  données  considérables.  Un  système  de 
40  X 40  cm  peut  produire  une  image  composée  de  4 millions 
de  «pixels»,  une  taille  d'image  de  8 Mo,  et  un  débit  de  don- 
nées supérieur  à 240  Mo/s.  Ces  grands  débits  de  données 
sont  difficiles  à manipuler.  Pour  réduire  la  taille  de  débits 
de  données,  les  fabricants  regroupent  ensemble  les  données 
de  quatre  UED  pour  les  grands  EOV,  ce  processus,  appelé 
«binning»,  permet  de  réduire  le  débit  de  données  à 25  % du 
taux  dégroupé  pour  les  grands  EOV.  Ceci  a l'inconvénient  de 
diminuer  la  résolution  spatiale  jusqu'à  50  %,  avec  en  contre- 
partie une  importante  diminution  du  bruit  de  fond. 

Pour  les  petits  EOV,  la  collimation  permet  de  sélection- 
ner uniquement  la  partie  centrale  du  CP.  Quand  on  utilise 
des  EOV  plus  petits,  le  débit  de  données  est  plus  faible,  le 
« binning  » n'est  plus  nécessaire.  Contrairement  aux  amplifi- 
cateurs de  brillance,  la  résolution  spatiale  est  la  même  pour 
tous  les  EOV  si  aucun  «binning»  est  utilisé. 

Contrairement  aux  AL  où  la  dose  de  Rx  augmente  avec 
la  diminution  de  la  EOV,  les  niveaux  de  dose  de  Rx  pour 
le  patient  sont  potentiellement  les  mêmes  avec  les  CP  pour 
tous  les  champs  de  vision.  La  taille  des  « pixels  » est  la  même 
pour  tous  les  champs  de  vision  en  l'absence  de  « binning  » ; 
par  conséquent  la  quantité  de  flux  de  Rx  sur  chaque  UED  est 
la  même  pour  tous  les  champs  de  vision.  Cependant,  avec  de 
plus  petits  EOV,  le  grossissement  de  la  zone  de  surface  rend 
le  bruit  d'image  plus  apparent  aux  yeux  de  l'observateur. 
L'augmentation  du  Rx  est  utilisée  pour  réduire  la  perception 
optique  du  bruit  sur  les  petits  EOV.  Toutefois,  cette  augmen- 
tation est  inférieure  à celle  utilisée  avec  les  AL. 

Contrairement  aux  AL,  l'épaisseur  de  la  couche  de  iodure 
de  césium  (Csl)  peut  être  augmentée  sans  dégrader  sensible- 
ment la  résolution  spatiale  des  images  obtenues  avec  les  CP  : 
pour  ces  raisons,  les  CP  sont  plus  efficaces  que  les  AL. 

Enfin,  les  CP  ont  une  large  plage  de  fonctionnement 
dynamique,  environ  60  fois  plus  grande  que  celle  des  AL. 
Pour  cette  raison,  les  CP  ne  présentent  pas  les  zones  d'ombre 
ou  au  contraire  de  saturation  qui  altèrent  l'image  des  AL. 

CP  et  AL  sont  affectés  d'une  rémanence  de  l'image  [13]. 
Parce  que  la  lumière  phosphorescente  des  surfaces  de  scintil- 
lation subit  une  période  de  déclin,  les  émissions  de  lumière 
d'une  image  précédente  peuvent  persister  comme  un  « fan- 
tôme » et  dégrader  la  qualité  de  l'image.  Les  CP  utilisent  une 
source  lumineuse  interne  qui  clignote  pour  réinitialiser  la 
surface  de  scintillation  à un  niveau  de  fond  et  un  courant  de 
décalage  pour  neutraliser  le  signal  fantôme. 


Dispositifs  de  réduction  de  dose 

Outre  les  dispositifs  placés  en  sortie  de  tube  radiogène 
décrits  précédemment,  d'autres  procédés  sont  utilisés  pour 
réduire  la  dose  au  patient  et  le  rayonnement  diffusé. 

La  fluoroscopie  avec  les  CP  donne  une  imagerie  dyna- 
mique qui  n'est  plus  dépendante  des  dimensions  du  champ 
d'entrée.  La  fluoroscopie  pulsée  peut  réduire  les  niveaux  de 
Rx  pour  le  patient,  au  prix  d'une  dégradation  de  l'image  cau- 
sée par  le  flou  cinétique  [14]. 

Les  constructeurs  offrent  plusieurs  niveaux  de  dose 
pour  optimiser  l'équation  dose/qualité  image,  en  fonction 
de  l'épaisseur  et  de  la  densité  des  tissus  traversés,  ainsi  que 
de  l'importance  de  la  bonne  visibilité  pour  l'opérateur.  Par 
exemple,  le  déploiement  d'un  « stent  » ne  peut  souffrir  d'une 
mauvaise  visibilité,  alors  que  le  positionnement  d'une  sonde 
ou  le  centrage  d'un  patient  peut  se  faire  à très  faible  dose. 
Dans  tous  les  cas,  il  faut  pouvoir  disposer  d'un  niveau  de 
dose  en  scopie  ajustable  au  choix  de  l'opérateur  en  cours 
d'intervention. 

Les  filtres  et  diaphragmes  se  positionnent  sans  irradia- 
tion, de  manière  virtuelle,  sur  l'écran  de  contrôle,  en  utili- 
sant la  dernière  image  de  scopie  [15].  Le  positionnement 
du  patient  sans  rayonnement  par  affichage  d'un  repère 
graphique  en  superposition  sur  la  dernière  image  de  scopie 
mémorisée  permet  aussi  une  économie  de  dose. 

Récemment  sont  apparus  des  algorithmes  de  modulation 
automatique  du  débit  de  dose  par  régulation  des  milliam- 
pères, des  kilovolts,  de  la  largeur  d'impulsion,  et  de  la  filtra- 
tion visant  à minimiser  les  doses  délivrées  au  patient,  tout 
en  conservant  une  bonne  qualité  d'image.  Ces  programmes 
sont  optimisés  en  fonction  de  la  région  anatomique. 

La  dernière  génération  de  CP  met  en  œuvre  une  chaîne 
complète  d'imagerie  2048  x 2048  (2  K),  avec  une  résolution 
quatre  fois  supérieure  à celle  des  systèmes  d'angiographie 
conventionnelle. 

Les  constructeurs  annoncent  des  réductions  de  dose  de 
près  de  80  % grâce  au  traitement  informatique  en  temps  réel 
de  la  chaîne  d'image. 

Une  nouvelle  génération  de  détecteurs  (COSIRIX  de 
Tertix)  doit  permettre  d'améliorer  considérablement  la  réso- 
lution et  la  vitesse  de  lecture  des  images  radiologiques,  tout 
en  réduisant  la  dose  d'irradiation  reçue  par  le  patient  et  le 
praticien.  Le  procédé  de  fabrication,  basé  sur  des  circuits  de 
lecture  en  silicium  monocristallin,  serait  plus  performant 
que  le  silicium  amorphe,  utilisé  actuellement. 

L'affichage  en  fin  d'examen  de  la  dose  reçue  par  le  patient 
est,  selon  les  équipements,  la  dose  mesurée  en  sortie  de  tube 
par  une  chambre  d'ionisation,  ou  la  dose  calculée  par  la 
machine  à partir  des  paramètres  de  l'examen.  La  mention  de 
sa  valeur  dans  les  comptes  rendus  est  désormais  une  obliga- 
tion réglementaire. 


Traitement  d'image 

Les  traitements  d'image,  en  temps  réel  ou  différé,  participent 
à une  meilleure  analyse  de  la  réalité  anatomique.  Ils  sont  de 
plus  en  plus  nombreux  et  performants  et  on  ne  conçoit  plus 
d'acte  interventionnel  guidé  par  l'image  qui  pourrait  s'en 
dispenser. 


Chapitre  6.  Pré-requis  en  imagerie  des  vaisseaux  pendant  le  traitement  endovasculaire 
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Certains  visent  à améliorer  la  qualité  de  la  scopie  (renforce- 
ment de  contours,  égalisation  de  densité,  etc.),  d'autres  à amé- 
liorer la  compréhension  anatomique  (reconstructions  3D). 

Traitement  d'image  basique  en  temps  réel 

Il  est  effectué  automatiquement  en  cours  d'acquisition  selon 
les  paramètres  sélectionnés. 

La  filtration  du  signal  permet  d'améliorer  la  qualité  de 
l'image  et  la  réduction  des  doses  par  le  traitement  infor- 
matisé des  données  numériques.  La  filtration  récursive  des 
images  de  fluoroscopie  séquentielles  ajoute  une  portion  de 
plusieurs  trames  antérieures  de  fluoroscopie  à l'image  en 
cours  [16].  Le  bruit  étant  aléatoire,  et  le  signal  d'image  à 
un  emplacement  fixe,  le  résultat  final  est  un  signal  moins 
bruité,  car  le  signal  à partir  de  différentes  trames  d'image 
s'additionne  alors  que  le  bruit  a tendance  à s'annuler.  Des 
paramètres  logiciels  sélectionnables  permettent  d'utiliser 
différents  facteurs  de  pondération  lors  de  l'ajout  d'images 
antérieures  à l'image  courante. 

L'angiographie  par  soustraction  numérique  (DSA)  est  une 
technique  qui  permet  de  suivre  le  bolus  de  contraste  de  pro- 
duit de  contraste  iodé  (PCI)  en  temps  réel.  Une  image  acquise 
avant  opacification  vasculaire  appelée  masque  est  soustraite 
«pixel»  par  «pixel»  aux  images  suivantes.  Après  injection  de 
PCI,  seules  apparaissent  les  structures  opacifiées.  La  fluoro- 
scopie par  soustraction  retire  les  tissus  et  les  os  en  une  seule 
étape.  Les  images  de  scopie  en  temps  réel  et  les  images  de 
scopie  soustraites  peuvent  s'afficher  côte  à côte  en  temps  réel. 

Faisant  appel  à la  fusion  d'image  la  fonction  de 
«Roadmaping»,  rapide  et  simple,  permet  de  réduire  la  dose 
et  le  contraste.  Elle  superpose  n'importe  quelle  image  de 
bolus  DSA  avec  une  image  fluoroscopique  2D  pour  visua- 
liser l'avancement  des  guides  et  des  dispositifs  dans  les 
vaisseaux.  Le  recalage  des  pixels  en  temps  réel  permet  de 
compenser  les  effets  des  mouvements  du  patient.  La  trans- 
parence des  vaisseaux  et  la  disposition  de  l'image  peuvent 
être  réglées  séparément  et  à la  volée  pendant  la  procédure. 

Traitement  d'image  basique  en  temps  différé 

Il  est  effectué  après  l'acquisition,  commandé  à partir  d'une 
console  de  traitement  d'image  ou  plus  simplement  à partir 
d'un  boîtier  de  télécommande  en  salle.  Il  est  destiné  à amé- 
liorer la  lisibilité  des  images  produites. 

Le  changement  de  masque  permet  d'obtenir  une  sous- 
traction en  utilisant  n'importe  quelle  image  comme  masque. 

Le  recalage  d'image  («pixel  shift»)  corrige  les  artéfacts 
dus  aux  mouvements  du  patient,  du  fait  que  les  « pixels  » 
d'une  même  région  anatomique  ne  sont  plus  au  même 
endroit  de  la  matrice  du  CP,  sur  deux  images  différentes. 
Ce  recalage  peut  intéresser  toute  l'image  ou  seulement  des 
zones  d'intérêt.  Il  peut  être  réalisé  automatiquement  ou  par 
un  opérateur. 

L'ajustement  de  la  fenêtre  d'affichage  et  les  filtres  visent 
surtout  à améliorer  la  présentation  de  l'image  : le  réglage 
de  la  fenêtre  d'affichage  est  possible  en  niveau  et  en  largeur 
et  les  filtres  peuvent  donner  une  image  plus  dure  ou  au 
contraire  plus  douce. 

Les  fonctions  d'exportation  permettent  la  gestion  des 
images  obtenues  : les  images  doivent  pouvoir  être  stockées 
et  diffusées  et  pour  cela  transmises  à la  demande  ou  de 


manière  automatisée  vers  une  imprimante,  un  graveur  de 
«compact  dise»  (CD),  un  PACS,  etc.  Les  images  doivent 
obligatoirement  être  au  format  DICOM. 

Traitement  d'image  avancé 

Généralement  effectué  en  temps  différé  sur  des  stations  de 
travail  déportées,  le  traitement  d'image  avancé  tend  à être 
de  plus  en  plus  intégré  aux  fonctions  précédentes,  utilisables 
depuis  la  salle  d'intervention.  Il  s'agit  essentiellement  d'ex- 
ploitations volumiques  de  l'information  selon  trois  modes 
principaux  : CBCT,  3D  et  fusion  multimodale  (IRM  -h  sco- 
pie, scanner  -H  scopie,  CBCT  -h  scopie,  etc.).  Ces  possibilités 
sont  développées  dans  un  autre  chapitre. 

Table 

Elle  doit  être  à plateau  flottant,  totalement  radio -transparent, 
doté  d'un  très  large  débattement,  dans  le  sens  longitudinal 
et  latéral.  La  combinaison  des  mouvements  de  l'arceau  et  de 
la  table  doit  autoriser  une  couverture  totale,  de  la  tête  aux 
pieds  et  permettre  un  accès  aisé  aux  membres  supérieurs, 
indispensable  notamment  pour  le  traitement  des  abords  vas- 
culaires d'hémodialyse.  L'accès  au  patient  doit  être  possible  à 
droite  comme  à gauche  quels  que  soient  le  territoire  cible  et 
l'intervention  envisagée.  L'inclinaison  longitudinale  est  utile 
en  pathologie  veineuse,  pour  les  accès  jugulaires,  etc.  Une 
inclinaison  latérale  peut  être  utile  dans  certains  cas  mais  n'est 
pas  indispensable. 

Équipements  complémentaires 

Échographe 

La  présence  en  salle  d'un  appareil  d'échographie  de  qua- 
lité, permettant  le  couplage  aux  différentes  modalités 
doppler,  est  hautement  souhaitable.  Il  doit  être  équipé 
de  sondes  de  fréquence  appropriée  à la  visualisation  de 
structures  très  superficielles  comme  de  structures  plus 
profondes.  Il  permet  le  repérage  des  structures  vascu- 
laires, la  sécurisation  des  accès  et  le  guidage  des  gestes. 
À défaut,  il  faut  pouvoir  disposer  d'un  tel  équipement  en 
cas  de  besoin. 

Suspension  plafonnière 

Elle  supporte  plusieurs  moniteurs  ou  une  grande  dalle 
multifonction.  Elle  doit  être  mobile  pour  ne  pas  entra- 
ver la  mobilité  de  l'arceau  et  les  moniteurs  qu'elle  porte 
doivent  être  visibles  par  l'opérateur  quel  que  soit  l'endroit 
où  il  se  trouve  et  quelle  que  soit  sa  position  par  rapport  au 
patient. 

Les  grands  écrans  de  56  pouces  permettent  d'héberger 
des  images  provenant  de  multiples  sources  et  de  basculer 
d'une  disposition  d'images  à l'autre,  en  utilisant  l'écran  tac- 
tile de  bord  de  table. 

Les  principaux  éléments  à afficher  sont  : la  scopie,  la 
graphie,  les  images  reconstruites  (3D,  CBCT),  éventuelle- 
ment les  principaux  signaux  physiologiques  (ECG,  satu- 
ration, pression  artérielle)  et  les  images  provenant,  via  la 
PACS,  d'autres  modalités  et/ou  d'examens  antérieurement 
réalisés. 
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Injecteur 

Un  injecteur  à débit  constant  est  indispensable  pour  opaci- 
fier les  vaisseaux  à gros  débit  (aorte  thoracique  par  exemple). 
Il  permet  aussi  des  injections  automatiques,  synchronisées 
ou  non  à l'acquisition  d'images,  tout  en  donnant  aux  opé- 
rateurs la  possibilité  de  s'éloigner  de  la  source  du  rayonne- 
ment et  ainsi  de  subir  une  moindre  exposition  au  diffusé. 

Matériel  opératoire  ancillaire 

Le  matériel  nécessaire  à chaque  intervention,  et  tout  par- 
ticulièrement le  matériel  à usage  unique,  est  mis  à disposi- 
tion en  salle  sur  des  chariots  mobiles  à structure  type  « fil 
de  fer»,  idéalement  dédiés  à chaque  type  d'angiographie 
et  d'intervention  (par  exemple  : abords  vasculaires,  angio- 
plasties, embolisation,  etc.).  Leur  contenu  est  régulière- 
ment complété  en  salle  de  stockage  au  fur  et  à mesure  de 
l'utilisation. 

En  fonction  des  gestes  réalisées,  du  matériel  de  coagu- 
lation électrique  et  d'aspiration  chirurgicale  sera  amené  à 
compléter  l'équipement  de  la  salle. 

Il  existe  aussi  de  nombreux  systèmes  d'aide  à la  visée  et  au 
positionnement  qui  améliorent  le  repérage  en  faisant  appel 
à des  reconstructions  3D,  des  pointeurs  laser,  des  « Global 
Positionning  System»  (GPS),  du  recalage  et  de  la  fusion 
d'image  dont  l'utilité  dépend  beaucoup  du  type  de  patho- 
logie traitée. 

Matériel  d'anesthésie 

Le  matériel  d'anesthésie  et  de  réanimation  doit  permettre 
la  réalisation  d'une  intervention  sous  anesthésie  générale  et 
également  la  prise  en  charge  d'une  complication  : 

■ fluides  médicaux  et  aspiration  par  le  vide  ; 

■ appareillage  de  surveillance  permettant  l'enregistrement 
électrocardiographique  sur  deux  dérivations  en  simulta- 
née, ainsi  que  les  courbes  de  pressions  artérielles  périphé- 
riques, la  fréquence  cardiaque,  les  coupes  de  pressions 
dans  le  cathéter  et  les  courbes  de  saturation  en  oxygène  ; 

■ chariot  mobile  de  réanimation  avec  seringue  autopous- 
seuse,  médications,  ventilation  artificielle  à pression 
positive,  matériel  d'intubation,  de  canulation. . . 

■ un  défibrillateur  externe. 
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POINTS  CLÉS 

• Les  performances  de  la  radiologie  interventionnelle 
sont  largement  dépendantes  de  la  qualité  du  guidage 
radiologique.  Pour  les  traitements  endovasculaires, 
l'angiographie  rotationnelle,  permettant  une  représentation 
3D  de  l'arbre  artériel,  est  aujourd'hui  indispensable  à une 
réalisation  optimale  des  actes  les  plus  complexes. 

• Le  «cône  beam  computed  tomography»,  d'introduction 
plus  récente,  est  également  un  progrès  indéniable, 
permettant  de  coupler  les  images  angiographiques  à des 
images  de  type  scanner. 

• La  fusion  d'images  permet  de  calquer  l'imagerie 
pré-intervention  (angioscanner  et  ARM),  sur  l'image 
fluoroscopique.  Le  contrôle  de  l'efficacité  du  traitement 
est  ainsi  amélioré. 

• Ces  techniques,  non  seulement  améliorent  la  qualité  du 
résultat  thérapeutique,  mais  permettent  également  un  contrôle 
du  geste  en  temps  réel  et  ainsi  de  déceler  d'éventuelles 
complications  immédiates  ou  un  échec  du  traitement. 

Le  guidage  par  l'imagerie  est  un  des  fondements  en  radio- 
logie interventionnelle  (RI)  et  des  thérapeutiques  endovas- 
culaires. Ces  dernières  années,  sont  apparues  des  avancées 
technologiques  considérables  dans  tous  les  domaines  de 
l'imagerie  interventionnelle  ou  thérapeutique  et  notamment 
dans  le  domaine  du  matériel  et  des  dispositifs  médicaux 
implantables  (DMI)  parallèlement  au  développement  des 
techniques  d'imagerie  diagnostique  [1].  Ces  dernières  ont 
amélioré  le  diagnostic  et  le  bilan  anatomique  et  lésionnel  des 
patients.  Plus  récemment,  le  perfectionnement  de  la  qualité 


de  l'imagerie  et  l'accès  à la  multimodalité  en  salle  de  RI  ont 
amélioré  la  qualité  et  la  précision  du  geste  et  ont  permis 
aussi  un  nombre  croissant  d'interventions. 

Les  thérapeutiques  guidées  par  l'image  deviennent  de 
plus  en  plus  des  traitements  de  choix  dans  beaucoup  de 
domaines,  permettant  de  se  substituer  à la  chirurgie  clas- 
sique, tout  en  diminuant  la  morbi-mortalité.  Grâce  à l'ap- 
parition de  la  technologie  des  capteurs  plans  associés  à un 
arceau  mobile,  l'angiographie  rotationnelle  en  3D  a pris  une 
place  en  salle  de  RI  [2].  Plus  récemment,  le  «cone-beam 
computed  tomography»  (CBCT),  qui  permet  l'acquisition 
d'images  volumiques  de  type  scanner,  complète  aujourd'hui 
l'angiographie  habituelle  en  2 dimensions  (2D)  [3].  De  nos 
jours,  un  large  choix  de  modalités  d'images,  encore  sous- 
exploitées,  est  offert  aux  radiologues  ou  autres  opérateurs 
interventionnels  pour  une  grande  variété  d'interventions. 
Ces  modalités  d'images  permettent  trois  étapes  indis- 
pensables en  imagerie  interventionnelle  que  sont  : voir  et 
planifier,  guider  et  atteindre,  et  enfin  traiter  et  contrôler. 
Les  différents  types  de  nouvelles  modalités  d'imagerie 
disponibles  pour  chacune  de  ces  étapes  vont  être  détaillées 
ci-dessous  pour  différents  types  d'interventions. 

Voir  et  planifier 

En  plus  de  l'habituelle  fluoroscopie  2D  et  de  l'échographie 
en  salle  d'intervention,  les  images  de  CBCT,  pouvant  être 
acquises  sans  et  avec  injection  de  produit  de  contraste  iodé 
(PCI),  offrent  des  images  volumiques  des  tissus  mous  et 
des  structures  osseuses  de  haute  qualité.  Ces  images  repré- 
sentent un  volume  de  25  x 25  x 19  cm,  avec  une  taille  de 
pixel  d'un  millimètre.  Elles  permettent  entre  autres  de 
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visualiser  la  cible  et  de  planifier  l'intervention.  Ces  images 
peuvent  être  une  « baseline  » pré-traitement  qui  servira  à 
confronter  les  images  initiales  aux  images  finales.  Ainsi, 
les  images  de  CB  CT,  avant  une  embolisation  d'une  fuite  de 
type  II,  par  exemple  après  endoprothèse  aortique,  peuvent 
être  acquises  avec  une  injection  intra-artérielle  de  PCI,  ren- 
dant les  fuites  quasiment  aussi  bien  visibles  en  CBCT  qu'en 
angio-TDM,  le  «gold  standard»  [4,  5]. 

Guider  lors  des  cathétérismes  et 
emboliser  [5]  (figures  7.1  et  7.2) 

Les  gestes  d'embolisation  sont  courants  en  RI  et  notamment 
en  oncologie  (chimio-embolisations  hépatiques,  embolisa- 
tions de  tumeurs  rénales  et  osseuses)  et  en  pathologie  vascu- 
laire (par  exemple,  embolisations  d'anévrysmes  viscéraux). 
Celles-ci  sont  de  plus  en  plus  sélectives  afin  de  préserver  les 


tissus  sains  adjacents.  La  fluoroscopie  présente  des  limites 
dans  le  cas  d'artères  tortueuses  et  dans  le  repérage  des  lésions 
et  des  artères  nourricières.  Celle-ci  nécessite  des  injections 
de  PCI  répétées,  responsable  de  l'effet  néphrotoxique  connu. 
L'intérêt  des  acquisitions  3D  des  images  de  CBCT  et  de  la 
fusion  d'images  permet  de  faciliter  les  repérages  des  lésions 
cibles  et  la  navigation  endovasculaire.  La  fusion  d'image 
consiste  en  l'obtention  d'une  cartographie  artérielle  3D  sur  la 
fluoroscopie,  suite  à la  projection  de  «l'arbre»  artériel  3D  de 
l'angioscanner  ou  de  l'angio-IRM  (ARM)  pré- intervention 
sur  la  fluoroscopie,  en  utilisant  les  images  de  CBCT  sans 
injection  pour  pourvoir  calquer  les  images  [6].  L'intervention 
est  ainsi  facilitée  et  offre  la  possibilité  de  contrôle  3D  en 
temps  réel  (figure  7.1).  Cette  cartographie  est  synchronisée 
aux  mouvements  de  l'arceau,  permettant  un  choix  approprié 
de  positionnement  du  capteur  plan.  En  cas  de  mouvement 
du  patient  ou  de  « déformation  » des  artères,  liée  au  matériel 
introduit,  la  cartographie  3D  peut  être  manuellement  ajustée. 


Figure  7.1.  Guider  lors  des  cathétérismes  et  emboliser.  A.  ARM  pour  anévrysme  douloureux  chez  un  patient  ayant  présenté  deux  épisodes  de 
choc  anaphylactique  aux  PCI  lors  d'explorations  angiographiques  coronariennes.  B.  Cathétérisme  de  l'artére  rénale  gauche  pour  vérification  de  la 
précision  de  la  fusion  fluoroscopie  et  ARM.  C.  Déploiement  de  l'endoprothése  sous  contrôle  fluoroscopique  fusionné  avec  l'ARM  pré-thérapeutique. 
L'ensemble  de  l'intervention  a été  réalisé  sans  injection  de  PCI.  D.  ARM  de  contrôle  à 1 semaine  montrant  l'exclusion  de  sac  anévrysmal  et  la  per- 
méabilité des  artères  rénales  et  des  artères  iliaques. 
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Figure  7.2.  Guider  lors  des  cathétérismes  et  emboliser.  A.  Angio-TDM  : contrôle  post-endoprothèse  montrant  une  endofuite  de  type  II  avec 
planification  du  trajet  de  ponction  directe  du  sac  anévrysmal.  B.  CBCT  montrant  la  bonne  position  de  l'aiguille  dans  le  sac  anévrysmal.  C.  Image  de 
la  cible  projetée  sur  la  fluoroscopie  et  la  fusion  avec  l'angio-TDM  pré-embolisation.  D.  Image  de  la  trajectoire  de  l'aiguille  projetée  sur  la  fluorosco- 
pie avec  l'angio-TDM  avec  la  bonne  position  de  l'aiguille  et  l'injection  du  PCI  par  l'aiguille  dans  le  sac  anévrysmal. 


Guider  lors  de  la  navigation 
et  ciblage  du  traitement 
en  pathologie  vasculaire 

Les  techniques  endovasculaires  des  pathologies  anévrys- 
males ou  athéromateuses  se  complexifient  et  impliquent 
des  temps  d'interventions  longs,  de  grandes  quantités  de 
PCI  injectées  et  une  exposition  prolongée  aux  rayons  X. 
Les  endoprothèses  aortiques  fenêtrées,  branchées,  sont 
des  alternatives  récentes  au  traitement  chirurgical  des  ané- 
vrysmes aortiques  thoraco-abdominaux  [7].  L'utilisation 


de  techniques  d'imagerie  modernes  (CBCT,  angiographie 
rotationnelle  3D,  fusion  d'images  d'angioscanner  ou  d'ARM 
pré-intervention)  permet  d'obtenir  une  cartographie  arté- 
rielle 3D  sans  injection  de  PCI  [3].  La  fluoroscopie,  avec 
projection  de  l'arbre  artériel  des  images  d'angioscanner  ou 
d'ARM  per-intervention,  est  synchronisée  aux  mouvements 
de  la  table  et  de  l'arceau  ; ceci  permet  un  contrôle  continu 
du  cathétérisme  en  fluoroscopie  du  volume  sélectionné  et, 
ce,  sans  nécessiter  d'injection  de  PCI.  Cette  technique  per- 
met de  réduire  l'exposition  aux  rayons  X et  le  volume  de  PCI 
injecté,  sans  augmenter  la  durée  opératoire  comparée  à un 
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traitement  conventionnel  utilisant  l'angiographie  2D  [8].  La 
fusion  d'images  trouve  des  applications  multiples  comme  les 
angioplasties  de  sténoses  athéromateuses  artérielles  iliaques, 
rénales,  mésentériques,  etc. 


Contrôle  per-intervention 
du  succès  du  traitement 

Le  contrôle  du  succès  de  l'intervention  est  le  point  clé  de  tout 
traitement  par  RL  Le  contrôle  angiographique  2D  et  l'ima- 
gerie «CT-like»  de  CBCT  offrent  la  possibilité  d'évaluer  en 
salle  d'angiographie  l'efficacité  thérapeutique  et  l'absence 
de  complication  immédiate  et  ce  pour  beaucoup  de  types 
d'intervention  : en  radiologie  et  chirurgie  interventionnelle 
vasculaire  (par  exemple  : endoprothèse  perméable,  sans  fuite 
périprothétique)  mais  aussi  en  oncologie  (résultats  immédiats 
prédictifs  du  contrôle  par  IRM  en  fin  de  chimio-embolisation 
[TACE]). 

Beaucoup  de  ces  applications  sont  encore  des  voies  de 
recherche  pour  encore  mieux  améliorer  leurs  performances 
en  termes  d'amélioration  des  trois  étapes  lors  des  thérapeu- 
tiques interventionnelles  guidées  par  l'imagerie  : mieux  voir 
et  cibler,  mieux  traiter,  mieux  contrôler. 
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POINTS  CLÉS 

• L'angiographie  invasive,  malgré  ses  raffinements 
techniques  et  ses  améliorations  récentes,  présente 
des  inconvénients  bien  connus.  En  particulier,  elle  ne 
permet  qu'une  visualisation  de  la  lumière,  n'apporte 
pas  d'informations  physiologiques  et  nécessite,  pour  sa 
réalisation,  l'utilisation  des  rayons  X et  des  produits  de 
contraste  iodés.  D'autres  méthodes  invasives,  souvent 
réalisées  dans  le  même  temps,  sont  proposées  en 
complément  pour  pallier  ces  inconvénients. 

• Certaines  de  ces  méthodes  ont  pour  objectif  de 
limiter  les  risques  liés  aux  produits  de  contraste 
iodés  : carboxyangiographie,  angiographie  au 
gadolinium.  D'autres  visent  à apporter  des  informations 
hémodynamiques  pendant  l'angiographie  : pharmaco- 
angiographie,  manométrie  intravasculaire,  doppler 
endovasculaire,  remplacé  progressivement  par  le 
«fractionnai  flow  reserve». 

• Les  méthodes  les  plus  intéressantes  sont  celles  qui 
permettent  d'étudier  la  paroi  vasculaire  avec  une 
résolution  spatiale  inférieure  à 100  p : il  s'agit  de 
Léchographie  endo-vasculaire  et  de  la  tomographie 
vasculaire  en  cohérence  optique.  Les  biopsies  transvasculaires 
s'adressent  surtout  à l'environnement  du  vaisseau. 

• Ces  techniques  sont  le  plus  souvent  complexes  et 
nécessitent  une  grande  pratique.  Elles  doivent  être 
réalisées  dans  des  centres  spécialisés  par  des  opérateurs 
expérimentés.  Compte  tenu  de  leur  coût  souvent  élevé, 
leurs  indications  doivent  rester  limitées. 


L'angiographie  invasive  a longtemps  été  utilisée  comme 
seul  moyen  diagnostique  pour,  aujourd'hui,  devenir- 
essentiellement  le  moyen  de  guidage,  avant  ou  après  un 


acte  de  radiologie  interventionnelle  (RI).  L'artériographie 
et  la  phlébographie  restent  des  méthodes  de  référence  pour 
l'étude  des  vaisseaux.  Ces  examens  peuvent  être  complétés  ou 
modifiés  pour  les  optimiser.  Car,  outre  une  allergie  vraie  aux 
produits  de  contraste  iodé  (PCI),  les  principales  limites  sont 
liées,  d'une  part  à l'absence  d'information  directe  sur  la  nature 
de  la  paroi  ou  des  lésions  associées  et  d'autre  part  à l'absence 
d'information  physiologique  sur  le  flux  ou  la  réactivité  vascu- 
laire. En  effet,  nous  devons  garder  à l'esprit  que  ces  examens 
n'apportent  qu'une  cartographie  2D,  morphologique,  du  lit 
sanguin  circulant,  sans  analyse  directe  de  la  paroi. 

D'autres  méthodes  dites  « invasives  » se  sont  développées 
avec  d'autres  agents  d'opacification  (limitant  les  risques  liés 
à l'injection  de  PCI),  avec  l'utilisation  de  drogues  pharma- 
cologiques ou  d'autres  outils  endovasculaires  afin  d'obtenir 
des  informations  complémentaires,  morphologiques  (paroi) 
ou  physiologiques  (analyse  du  flux  circulant). 

Analyse  invasive  du  contenu 
des  vaisseaux 

Angiographie  dite  invasive 
Carboxyangiographie 

Étudiée  pour  la  première  fois  en  1953  sur  modèles  animaux, 
puis  en  1957  chez  l'homme,  l'imagerie  vasculaire  par  opa- 
cification au  dioxyde  de  carbone  (CO^)  reste  d'utilisation 
marginale  de  nos  jours,  hormis  lors  des  dilatations  de  fistules 
artério-veineuses  de  dialyse  par  certaines  équipes.  Le  prin- 
cipe de  la  carboxyangiographie  est  de  remplacer  le  sang  par 
le  gaz  afin  d'obtenir  un  contraste  inverse  de  celui  obtenu  avec 
injection  de  PCI.  La  seconde  différence  avec  un  PCI  est  l'ab- 
sence de  mélange  entre  le  gaz  et  le  sang.  Le  gaz  doit  remplacer 
le  sang  avec  création  de  bulles  plus  ou  moins  importantes 
(pas  de  mélange  contraste -sang  comme  avec  un  PCI)  et  les 
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Partie  I.  Techniques  d'imagerie  vasculaire 


images  obtenues  sont  additionnées  pour  la  création  d'une 
image  de  type  «minimal  intensity  projection  (miniMIP)  ». 
Enfin,  contrairement  au  PCI  qui  est  plus  lourd  que  le  sang 
et  qui  aura  tendance  à se  placer  dans  le  fond  des  artères  en 
cas  d'injection  à débit  insuffisant  (effet  gouttière),  le  CO^  aura 
tendance  à partir  dans  les  vaisseaux  antérieurs  (intérêt  d'une 
injection  forte  et/ou  de  bien  mobiliser  le  patient  par  rapport 
au  vaisseau  étudié).  La  principale  indication  reste  l'allergie 
sévère  aux  PCI.  L'injection  se  faisait  traditionnellement  à la 
main,  ne  permettant  que  difficilement  de  gérer  les  régimes  de 
pression,  à l'origine  de  fragmentation  du  CO^  et  la  création  de 
bulles  de  petite  taille.  L'utilisation  d'injecteurs  automatiques 
spécifiques  ou  de  seringues  spécifiques  permet  de  régler  en 
partie  ce  problème.  Le  CO^  doit  être  injecté  avec  un  débit  suf- 
fisant, par  un  injecteur  automatique,  par  exemple  à 15  mL/s 
pour  les  membres  inférieurs.  Les  études  comparant  cette 
technique  à l'opacification  traditionnelle  par  PCI,  concluent  à 
des  carboxyartériographies  des  membres  inférieurs  «bonnes 
à excellentes  » dans  90  % des  cas  environ,  et  concordantes 
aux  PCI  dans  95  % des  cas  au  niveau  des  artères  iliaques  et 
fémorales.  Les  résultats  sont  moins  convaincants  au-delà  des 
artères  poplitées,  les  artères  de  jambes  n'étant  que  rarement 
opacifiées  de  façon  satisfaisante.  Afin  d'améliorer  la  diffusion 
du  CO^,  les  membres  inférieurs  peuvent  être  surélevés  (table 
basculante,  cale  sous  les  pieds)  pour  que  le  CO^,  qui  est  plus 
léger  que  le  sang,  puisse  passer  dans  les  vaisseaux  souhaités. 
L'opacification  est  complète  pour  un  diamètre  vasculaire  infé- 
rieur à 12  mm.  Au-delà,  l'opacification  est  partielle,  80  % au- 
delà  de  14  mm  et  60  % au-delà  de  16  mm,  principalement  par 
phénomène  de  fragmentation  de  la  bulle.  Les  sténoses  sont 
également  à l'origine  de  fragmentations,  du  fait  de  la  faible 
viscosité  du  gaz,  gênant  l'interprétation  pour  les  sténoses  de 
plus  de  90  %,  avec  une  opacification  sous-optimale  en  aval  de 
la  lésion.  Il  n'existe  a priori  pas  de  toxicité  rénale  du  CO^,  ni 
d'allergie.  Les  effets  secondaires  sont  limités,  principalement 
locaux,  à type  de  picotement  sur  le  segment  analysé. 

Les  risques  principaux  du  CO^  sont  dépendants  du  site 
d'injection.  En  cas  d'injection  veineuse  (surtout  en  cas 
de  foramen  ovale  perméable),  le  risque  principal  semble 
pulmonaire  par  embolie  gazeuse,  sans  que  celui-ci  ne  soit 
véritablement  retrouvé  dans  les  études.  Le  principal  moyen 
de  prévention  utilisé  est  la  surélévation  de  membre  et  la 
mise  en  place  de  compressions  veineuses  aux  racines  des 
membres.  En  cas  d'injection  artérielle,  il  existe  deux  types 
de  risques.  Le  plus  important  et  le  plus  grave  est  le  risque 
d'accident  vasculaire  cérébral  par  embolie  dans  un  tronc 
supra-aortique.  Il  implique  la  contre-indication  de  l'injec- 
tion du  gaz  en  amont  de  l'aorte  abdominale.  Le  deuxième 
est  le  risque  d'ischémie.  Le  gaz,  de  par  sa  grande  flottabilité, 
peut  se  trouver  piégé  en  cas  de  dolicho-artères,  à l'origine 
de  bulles  immobiles  ayant,  dans  un  cas  décrit  dans  la  litté- 
rature, été  responsable  d'une  ischémie  mésentérique  avec 
diarrhée  profuse  chez  un  patient  porteur  d'un  anévrysme  de 
l'aorte  abdominale.  Il  semble  possible  de  libérer  la  bulle  par 
mobilisation  du  patient,  en  le  retournant  sur  le  ventre.  Des 
séances  de  caisson  hyperbare  pourraient  être  aussi  tentées. 

Le  gadolinium  en  angiographie 

Depuis  les  années  1990,  certaines  équipes  ont  proposé 
l'utilisation  du  gadolinium  en  remplacement  des  PCI  chez 


les  patients  insuffisants  rénaux  ou  allergiques,  notamment 
dans  le  cadre  de  la  RI  ou  pour  des  examens  indispensables 
à la  prise  en  charge  diagnostique  des  patients.  Les  études 
sur  le  gadolinium  en  artériographie  à dose  raisonnable, 
retrouvent,  outre  l'absence  d'effet  indésirable  sur  la  fonction 
rénale  des  patients  (déjà  précaire),  95  % d'examens  considé- 
rés de  qualité  suffisante  pour  une  évaluation  diagnostique. 

Le  gadolinium  a un  mauvais  contraste  spontané  en  ima- 
gerie X,  bien  inférieur  à celui  des  PCI.  Il  est  donc  d'autant 
plus  important  de  ne  pas  hésiter  à baisser  les  kV  afin  d'aug- 
menter le  contraste. 

Après  injection,  le  gadolinium  se  repartit  dans  les  sec- 
teurs vasculaires  et  interstitiels  et  est  éliminé  dans  les  urines 
sous  forme  inchangée,  par  filtration  glomérulaire,  avec 
une  demi-vie  de  90  minutes,  chez  les  patients  à fonction 
rénale  normale,  allant  jusqu'à  30  heures  en  cas  d'insuffi- 
sance rénale.  La  quantité  maximale  reconnue  injectable  de 
gadolinium  est  de  0,3  mL/kg  de  chélate  de  gadolinium.  Or, 
aucune  étude  à grande  échelle  n'a  étudié  la  tolérance  rénale 
à de  pareilles  doses.  Il  semblerait  cependant  que  l'injection 
de  gadolinium  à dose  supérieure  à 0,3  mL/kg  serait  moins 
toxique  qu'une  injection  de  PCI  chez  un  patient  insuffisant 
rénal.  Les  produits  gadolinés  macro  cycliques  sont  à privilé- 
gier dans  cette  indication  pour  éviter  les  risques  de  fibrose 
systémique  néphrogénique.  En  pratique,  le  gadolinium  n'est 
utilisé  que  pour  des  interventions  endovasculaires  (angio- 
plastie des  artères  rénales,  des  artères  des  membres  infé- 
rieurs par  exemple),  en  cas  de  contre-indication  sévère  aux 
PCI.  Les  volumes  utilisés  en  moyenne  tournent  entre  15  et 
30  mL.  De  toute  façon,  le  prix  des  chélates  de  gadolinium  en 
limite  leur  utilisation  extensive. 

Pharmacoangiographie 

La  pharmacoangiographie  est  basée  sur  le  principe  de  phar- 
maco- réactivité  des  vaisseaux.  L'action  des  agents  pharma- 
cologiques est  orientée,  soit  pour  faire  varier  les  diamètres 
des  gros  vaisseaux,  soit  pour  agir  sur  la  microcirculation. 
Les  indications  sont  très  variées  mais  leur  utilisation  a ten- 
dance à diminuer  en  pratique  courante,  du  fait  d'analyse 
fonctionnelle  par  échodoppler  (ED)  ou  autre  examen  non 
invasif  et  par  la  perte  de  la  connaissance  de  ces  pratiques  par 
les  radiologues  qui  pratiquent  de  moins  en  moins  d'angio- 
graphie diagnostique. 

L'utilisation  d'agents  vasoconstricteurs  à faible  dose  peut 
être  proposée  dans  le  domaine  oncologique,  notamment 
pancréatique  et  rénal,  afin  d'obtenir  une  vasoconstriction 
des  artères  saines  contrairement  aux  artères  tumorales.  Les 
lésions  de  petites  tailles  deviennent  plus  facilement  identi- 
fiables, en  lien  avec  le  principe  que  les  vaisseaux  tumoraux 
sont  moins  sensibles  et  réagissent  de  façon  plus  anarchique 
aux  drogues  vasomodulatrices. 

L'utilisation  d'agents  vasodilatateurs  est  cependant  la 
plus  fréquente.  L'indication  la  plus  utilisée  actuellement 
reste  l'exploration  de  la  dysfonction  érectile.  Elle  est  propo- 
sée en  préopératoire  des  chirurgies  artérielles  de  la  verge, 
sélectionnées  par  l'ED.  L'examen  correspond  à l'injection  de 
papavérine  (60  mg)  dans  les  corps  caverneux  à l'aide  d'une 
aiguille  25G,  environ  5 minutes  avant  l'injection  artérielle. 
Les  vasodilatateurs  (nitroglycérine  intraveineuse  ou  papa- 
vérine par  exemple)  sont  utiles  pour  l'analyse  distale  des 
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artères  dans  les  vasculopathies  des  extrémités  (maladie  de 
Buerger,  collagénoses,  syndrome  de  Raynaud...).  Les  vaso- 
dilatateurs permettraient  de  sensibiliser  le  dépistage  des 
hémorragies  digestives  en  augmentant  leur  débit.  Ils  lève- 
raient les  spasmes  induits  par  les  matériaux  endovasculaires, 
en  injectant  de  façon  éventuellement  répétée  des  dérivés 
nitrés  ou  de  la  papavérine  par  voie  artérielle,  lors  des  embo- 
lisations ultrasélectives,  par  exemple  dans  les  embolisations 
des  endofuites  de  type  II  des  anévrysmes  de  l'aorte  abdomi- 
nale ou  les  actes  de  neuroradiologie  interventionnelle. 

Enfin,  des  agents  vasodilatateurs  sont  utilisés  pour  l'étude 
de  la  réactivité  vasculaire  par  ED  ou  pression  artérielle  (cf. 
chapitre  plus  loin).  L'administration  de  substances  vasoac- 
tives  permet  aussi  de  sensibiliser  les  imageries  en  coupes 
du  cœur,  dans  le  cadre  des  IRM  de  stress  après  injection  de 
dipyridamole  ou  d'adénosine  par  exemple. 

Doppler  endovasculaire 

Le  doppler  endovasculaire  utilise  un  système  de  transducteur 
haute  fréquence  (12  MHz)  mis  en  place  à l'extrémité  d'un 
guide  métallique  similaire  à ceux  utilisés  en  cathétérisme.  La 
mesure  de  la  vitesse  des  hématies  est  faite  de  façon  non  obs- 
tructive sur  le  vaisseau  et  fournit  des  informations  fonction- 
nelles sur  les  flux.  L'analyse  des  débits  sanguins  est  réalisée 
localement  en  regard  de  zones  d'intérêts  (plaques,  sténoses), 
en  s'affranchissant  des  artéfacts  calciques,  ou  bien  en  amont 
et  en  aval  de  ces  zones.  L'analyse  du  débit  peut  être  réalisée 
soit  au  repos  soit  après  injection  d'agents  vasodilatateurs. 

Le  principal  intérêt  de  cette  technique  est  l'évaluation 
des  sténoses  des  artères  coronaires  ou  des  artères  rénales,  de 
façon  fiable  et  reproductible,  et  l'évaluation  fonctionnelle  de 
la  réserve  fonctionnelle  artérielle  et  des  capacités  physiolo- 
giques d'adaptation. 

Cette  technique  souffre  de  certaines  limites.  En  effet,  comme 
dans  toute  investigation  invasive  endovasculaire,  le  risque  de 
complications,  à type  de  vasospasme,  dissection,  thrombose 
locale,  n'est  pas  nul.  Il  s'agit  également  d'une  technique  d'ex- 
ploration onéreuse,  notamment  par  rapport  au  doppler  trans- 
cutané. L'apparition  de  l'étude  de  la  EER  («  Eractionnal  Elow 
Reserve  »)  a relayé  cette  technique  au  second  plan. 

Évaluation  des  pressions 

FFR  : principes,  mesures  et  calculs 

La  EER  est  apparue  dans  le  milieu  des  années  1990. 
L'objectif  de  cette  technique  est  de  déterminer  le  caractère 
physiologiquement  significatif  d'une  lésion  vasculaire,  c'est- 
à-dire  savoir  si  elle  est  responsable  ou  non  d'un  retentisse- 
ment hémodynamique  notable,  par  l'étude  des  pressions 
artérielles.  L'indication  souveraine  de  cette  technique  est 
cardiologique,  (pendant  la  coronarographie),  et  permet  de 
déterminer  si  une  sténose  est  responsable  d'une  ischémie 
myocardique  d'aval  ou  non,  et  ainsi  de  la  traiter  dans  le 
même  temps  par  angioplastie  classique.  On  sait  par  expé- 
rience qu'une  lésion  vasculaire  est  significative  lorsqu'elle 
dépasse  70  %,  et  qu'elle  est  le  plus  souvent  asymptomatique 
en  dessous  de  50  %.  Cette  technique  prend  donc  toute  sa 
place  en  complément  d'exploration  dans  les  sténoses  inter- 
médiaires (entre  50  et  70  %). 


La  mesure  se  fait  pendant  une  angiographie  coronarienne, 
de  façon  simple  et  rapide.  Après  cathétérisme  coronarien,  un 
guide  de  mesure  de  pression  est  placé  à travers  la  lésion  à éva- 
luer, permettant  une  mesure  simultanée  en  aval  et  en  amont 
d'une  sténose.  La  mesure  se  fait  après  vasodilatation  coro- 
naire. Cet  état  d'hyperémie  est  obtenu  après  injection  d'un 
bolus  de  dinitrate  d'isosorbide,  abolissant  la  vasoconstriction 
des  artères  épicardiques.  La  EER  se  définit  comme  le  rapport 
des  flux  entre  l'aval  et  l'amont  d'une  artère  sténosée  au  cours 
d'une  épreuve  d'hyperhémie  (vasodilatation  maximale  par 
adénosine).  La  mesure  et  le  calcul  sont  rapides  en  pratique 
par  le  rapport  entre  la  pression  distale  moyenne  et  la  pression 
aortique  moyenne  en  hyperhémie  (la  pression  aortique  étant 
la  même  que  dans  une  artère  coronaire  saine).  La  normale  est 
de  1 (ou  100  %).  Le  pourcentage  représente  l'apport  vascu- 
laire en  aval  par  le  vaisseau  et  donc  le  pourcentage  du  « reten- 
tissement fonctionnel  » de  la  sténose. 

Les  résultats  sont  très  bien  corrélés  aux  données  non 
invasives  et  ces  mesures  sont  indépendantes  des  anomalies 
de  microcirculation.  On  retient  le  seuil  de  80  % comme 
significatif  d'un  retentissement  hémo dynamique. 

L'utilisation  de  la  EER  en  Erance  est  limitée  par  l'absence 
de  remboursement  de  la  technique.  Elle  est  cependant  indi- 
quée en  cas  de  lésions  coronariennes  intermédiaires  (entre 
50  et  70  % de  réduction  du  diamètre  du  vaisseau),  afin  de 
cibler  les  lésions  qu'il  convient  raisonnablement  de  traiter. 
Elle  permet  aussi  d'évaluer  la  stratégie  pour  choisir  la  plus 
adaptée  chez  un  patient  pluritronculaire. 

L'indication  concerne  des  patients  asymptomatiques 
et  des  patients  symptomatiques  avec  angor  ou  syndrome 
coronarien  aigu  sans  sus-décalage  du  segment  ST.  La  EER 
est  non  réalisable  en  cas  de  syndrome  coronarien  aigu  avec 
sus-décalage  du  segment  ST.  La  EER  permet  de  surseoir  à 
l'angioplastie  chez  les  patients  coronariens  porteurs  de  sté- 
noses non  fonctionnelles  (EER  de  moins  de  75  %)  avec  un 
bon  pronostic  à long  terme.  Son  utilisation  en  association 
de  l'angioplastie  classique  réduit  la  mortalité  et  le  coût  de  la 
prise  en  charge  de  30  % selon  les  études. 

La  EER  est  également  une  technique  d'évaluation  et  de 
suivi  «post-stenting»  coronaire,  notamment  pour  le  dépis- 
tage des  expansions  incomplètes  d'endoprothèses  et  des 
resténoses.  Dans  cette  indication  où  l'échographie  endovas- 
culaire est  le  « Gold  Standard»,  la  EER  fournit  des  résultats 
concordants,  tout  en  étant  plus  simple,  mais  plus  controver- 
sés. Une  EER  de  moins  de  94  % est  le  seuil  permettant  de 
conclure  à une  expansion  incomplète  de  «stent». 

L'utilisation  périphérique  est  limitée  par  le  coût  du  maté- 
riel et  l'absence  de  guide  dédié.  Il  est  fort  probable  que  son 
utilisation  pour  l'évaluation  des  sténoses  intermédiaires  des 
artères  rénales  permettrait  de  mieux  cibler  les  patients  qui 
pourraient  bénéficier  d'une  l'angioplastie. 

Mesures  invasives  des  pressions 
artérielles  systémiques  et  pulmonaires 

La  mesure  des  pressions  par  méthode  invasive,  après  cathé- 
térisme artériel  ou  veineux,  est  une  technique  ancienne  mais 
de  moins  en  moins  utilisée,  de  par  les  progrès  des  techniques 
de  mesures  non  invasives.  L'exemple  le  plus  connu  est  le 
cathétérisme  par  sonde  de  thermo dilution  de  Swan-Ganz.  Il 
s'agit  d'une  sonde  de  mesure  occlusive  (après  gonflage  d'un 
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ballonnet)  de  pression  endovasculaire,  branchée  à un  mano- 
mètre, et  bloquée  dans  le  ventricule  droit,  ou  dans  l'artère 
pulmonaire  ou  ses  branches  proximales.  L'utilisation  est  prin- 
cipalement réanimatoire,  pour  un  monitoring  hémodyna- 
mique continu,  pour  apporter  des  éléments  complémentaires 
en  cas  d'échec  des  manœuvres  réanimatoires  initiales,  pour 
conforter  un  diagnostic  échographique,  et  notamment  évaluer 
la  pression  artérielle  pulmonaire  (PAP)  qui  est  le  reflet  de  la 
pression  de  remplissage  ventriculaire  gauche  et  de  la  pression 
hydrostatique  effective  régnant  dans  les  capillaires  pulmo- 
naires pour  l'évaluation  du  risque  d'œdème  pulmonaire.  On 
peut  réaliser  en  même  temps  des  prélèvements  sanguins  (oxy- 
métrie) ou  une  injection  de  PCI  (angiocardiographie  dans 
l'oreillette  droite,  le  ventricule  droit  ou  l'artère  pulmonaire). 

Une  mesure  des  pressions  artérielles  est  également  indi- 
quée pour  l'étude  de  la  pression  ventriculaire  gauche  et  la 
pression  aortique.  Ici  encore,  on  peut  réaliser  en  même 
temps  des  prélèvements  sanguins  ou  une  injection  de  PCI 
(ventriculographie,  aortographie).  Il  est  possible  d'évaluer  le 
débit  cardiaque.  La  mesure  est  réalisée  avec  un  cathéter  4 F 
ou  5 F présentant  une  lumière  de  0,035  inch. 

Les  complications  spécifiques  du  cathétérisme  droit  avec 
prise  de  pression  sont  : 

■ complications  lors  de  l'insertion  du  cathéter  : troubles 
du  rythme  lors  du  passage  de  la  sonde  dans  le  ventricule 
droit  (VD),  bloc  auriculo -ventriculaire  (BAV)  complet 
chez  les  patients  atteints  de  bloc  de  branche  gauche,  for- 
mation de  nœud  sur  le  cathéter  ou  autour  des  structures 
intracardiaques  ; 


■ complications  liées  au  maintien  du  cathéter  : infarctus  pul- 
monaire par  migration  distale  de  l'extrémité  du  cathéter, 
maintien  d'un  ballonnet  gonflé  pendant  un  temps  excessif, 
formation  d'un  thrombus  autour  de  l'extrémité  du  cathéter 
ou  embolie  à partir  d'un  thrombus  formé  sur  le  cathéter.  Le 
faux  anévrysme  d'une  branche  d'artère  pulmonaire  après  un 
cathétérisme  droit  est  une  complication  rare  mais  sévère  : 
50  % demortalité  (asphyxie).  Il  se  forme  dans  les  suites 
d'une  perforation  de  petite  taille,  par  extravasation  sanguine 
contenue  dans  le  parenchyme  adjacent  et  complique  moins 
de  1 % des  cathétérismes  droits.  L'atteinte  est  plus  fréquente 
sur  les  branches  artérielles  pulmonaires  droites  (branches 
lobaires  moyennes  et  inférieures).  Il  survient  surtout  chez 
les  patients  âgés  (de  plus  de  60  ans),  de  sexe  féminin,  sous 
corticoïdes  ou  anticoagulants  atteints  d'hypertension  arté- 
rielle pulmonaire  (HTAP)  et  hypothermie  ; 

■ complications  thrombo-emboliques  liées  à la  durée  du 
cathétérisme  : rupture  artérielle  pulmonaire  ou  cave, 
infection  sur  cathéter,  dont  le  risque  augmente  signifi- 
cativement au-delà  de  72  heures,  rupture  du  ballonnet, 
thrombopénie,  allergie  au  latex. 

Analyse  invasive  de  la  paroi 
des  vaisseaux  (figures  8.1  à 8.4) 

Échographie  endovasculaire 

L'échographie  endovasculaire  (IVUS)  est  possible  par  la 
miniaturisation  d'un  transducteur  piézoélectrique  très  haute 


Figure  8.1.  Guide  doppler.  Positionné  dans  l'artère  rénale  gauche  post-stent  (A);  résultats  des  mesures  doppler  endovasculaires  avant  et  après 
angioplastie,  de  base  et  après  stimulus  par  papavérine  montrant  une  récupération  de  la  réactivité  vasculaire  immédiatement  après  angioplastie 
avec  augmentation  de  MPV  (B);  résultats  du  doppler  endovasculaire  (C)  dans  les  artères  rénales  droite  et  gauche  sans  sténose  proximale  mais  avec 
maladie  vasculaire  distale  (absence  de  réactivité  vasculaire  attesté  par  l'absence  de  modification  significative  de  MPV). 


Figure  8.2.  Angiographie  coronaire.  A et  B.  Lésion  intermédiaire  de  l'IVA  moyenne  quantifiée  angiographiquement  à 60  % dont  la  mesure 
par  FFR  (C)  a montré  un  caractère  significatif  (positive  à 0,78,  normal  > 0,8)  sur  le  plan  hémodynamique.  (Remerciements  au  Dr  B.  Ledermann, 
cardiologue,  CHU  de  Nîmes.) 


Chapitre  8.  Autres  techniques  invasives  en  exploration  vasculaire 


75 


Figure  8.3.  Échographie  endovasculaire.  Stent  positionné  dans 
l'artère  rénale  gauche. 


Figure  8.4.  Image  d'OCT  intra-stent  coronaire  immédiatement 
après  mise  en  place  d'un  stent  biorésorbable  (Abbott  resorb) 
chez  un  homme  de  39  ans  pour  vérifier  la  bonne  apposition  des 
mailles  sur  la  paroi.  (Remerciements  au  Dr  B.  Ledermann,  cardio- 
logue, CHU  de  Nîmes.) 

fréquence  (20  à 40  MHz)  monté  sur  cathéter.  Les  hautes 
fréquences  permettent  une  exploration  de  haute  résolution 
spatiale  au  détriment  d'une  faible  profondeur  d'exploration. 
Elles  sont  adaptées  à l'imagerie  de  la  paroi  vasculaire,  afin 
de  différencier  en  temps  réel  les  couches  pariétales  (intima, 
média  et  adventice)  et  la  lumière.  Le  balayage  se  fait  per- 
pendiculairement à la  sonde  pour  l'analyse  du  vaisseau 
en  coupes  axiales,  par  un  balayage  mécanique  ou  le  plus 
souvent  électronique  («phased  array»).  Le  balayage  élec- 
tronique est  plus  rapide,  utilise  un  système  plus  souple  et 
moins  volumineux,  permet  de  s'affranchir  des  artéfacts  « en 
anneau  » et  limite  les  turbulences  liées  à la  rotation  méca- 
nique à l'origine  de  distorsions  dans  les  mesures. 

La  paroi  normale  des  artères  musculaires  a un  aspect  en 
trois  couches  : l'intima  (anneau  hyperéchogène  central  bordé 
par  la  limitante  élastique  interne),  la  média  (échogène  et 
homogène,  de  0,3  à 1 mm  d'épaisseur)  et  l'adventice  (hyper- 
échogène). La  lumière  est  totalement  anéchogène.  Les  artères 
élastiques  ont  un  aspect  plus  proche  de  la  monocouche. 


Cette  technique  peut  être  proposée  dans  les  cas  suivants. 

■ Interventions  ou  bilan  de  lésions  artérielles  sténosantes 
ou  occlusives  : 

- évaluation  lésionnelle  vasculaire  de  plaques  arté- 
rielles, détermination  du  caractère  calcifié  ou  non 
des  plaques  athéromateuses,  anatomie  de  surface  des 
lésions,  évaluation  du  risque  embolique  ou  thrombo- 
tique, étendue  des  lésions,  notamment  avant  un  geste 
de  revascularisation  (choix  du  ballon  et  de  la  prothèse 
d'angioplastie),  en  cas  de  contradiction  entre  les  exa- 
mens vasculaires  (échographie,  scanner)  et  la  clinique, 

- mesure  de  diamètres  artériels  avant  un  geste 
endovasculaire, 

- évaluation  post-traitement  après  angioplastie  et  pose 
d'une  endoprothèse  (expansion  prothétique,  fixation 
à la  paroi,  recherche  de  resténose  ou  de  prolifération 
« intra  stent  »), 

- recherche  d'une  dissection  vasculaire  ou  d'une  rupture 
vasculaire  per  procédure. 

■ Réparation  endovasculaire  des  anévrysmes  aortiques  : 
évaluation  précise  des  diamètres  artériels  et  de  la  lon- 
gueur du  sac  anévrysmal  afin  d'adapter  au  mieux  la  pro- 
thèse aux  collets  et  choisir  le  diamètre  le  plus  adapté.  Le 
but  principal  est  la  réduction  de  la  survenue  des  endo- 
fuites  de  type  1.  Cette  technique  permet  de  suivre  avec 
précision  l'évolution  de  la  prothèse  au  cours  du  temps, 
sans  recourir  à l'utilisation  de  PCI. 

■ Traitement  endovasculaire  des  dissections  aortiques  : 
évaluation  précise  de  la  position  du  « flap  » intimai  et  de 
la  porte  d'entrée  de  la  dissection,  détermination  du  type 
et  des  caractéristiques  de  la  prothèse  vasculaire  (taille, 
diamètre,  site  de  fenestration),  afin  de  réduire  les  pres- 
sions, exclure  complètement  le  faux  chenal,  et  occlure  la 
porte  d'entrée. 

■ Diagnostic  et  traitement  endovasculaire  des  compres- 
sions veineuses  caves  et  iliaques  d'origine  extrinsèque. 

■ Mise  en  place  d'un  filtre  cave  inférieur  : détermination  de 
la  position  idéale  du  filtre. 

L'IVUS  souffre  cependant  de  certaines  limites.  D'une 
part,  le  caractère  invasif  et  coûteux  de  l'exploration,  par  rap- 
port au  scanner  ou  à l'échographie  transcutanée,  nécessite 
de  bien  peser  les  indications,  ce  d'autant  que  les  complica- 
tions à types  de  vasospasme,  dissection  ou  rupture  vascu- 
laire, thrombose  locale  et  déplacement  d'endoprothèse  sont 
possibles,  liées  principalement  au  manque  de  souplesse  des 
sondes.  Il  n'est  également  pas  toujours  possible  de  franchir 
certaines  lésions  artérielles  malgré  un  progrès  non  négli- 
geables dans  la  miniaturisation  des  matériels.  Une  courbe 
d'apprentissage  est  nécessaire  de  la  part  de  l'opérateur  qui 
doit  se  familiariser  avec  l'interprétation  des  images  obte- 
nues. Enfin,  cette  technique  a tendance  à être  remplacée  par 
«roptical  Cohérence  Tomography  (OCT)  ». 

Tomographie  vasculaire  en  cohérence 
optique  (V-OCT) 

L'OCT  vasculaire  {Optical  Cohérence  Tomography)  est  une 
technique  d'imagerie  endovasculaire  invasive  de  très  haute 
résolution  spatiale,  utilisant  des  ondes  lumineuses  infra- 
rouges grâce  à l'interféromètre  de  Michelson.  Le  faisceau 
lumineux  est  orienté  vers  un  séparateur  50/50  qui  génère  un 
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premier  faisceau  projeté  contre  un  miroir  de  référence  dont 
la  distance  est  variable,  et  un  second  qui  est  envoyé  contre  la 
paroi  du  vaisseau  pour  y interagir,  créant  des  phénomènes 
de  réfraction,  de  diffraction  et  de  réflexion  à l'origine  d'un 
faisceau  qui  sera  analysé.  Les  deux  faisceaux  réfléchis  sont 
comparés  par  un  photodétecteur  qui  enregistre  un  signal 
d'amplitude  en  fonction  de  la  distance.  C'est  le  déplace- 
ment du  miroir  de  référence  qui  détermine  la  profondeur 
d'intérêt. 

Afin  d'obtenir  une  section  d'un  vaisseau,  on  réalise  une 
émission  et  une  acquisition  sur  360°.  Dans  le  domaine  vas- 
culaire, la  source  lumineuse  émet  des  rayons  infrarouges  de 
longueur  d'onde  comprise  entre  1 270  et  1 370  nm,  pour  une 
résolution  spatiale  de  12  à 18  qm  sur  1 à 3 mm  de  profon- 
deur. La  résolution  spatiale  est  donc  dix  fois  supérieure  à 
celle  de  l'échographie  endovasculaire.  Plus  les  milieux  sont 
hétérogènes  et  plus  la  réflexion  est  importante,  et  plus  le 
signal  est  ample. 

Afin  de  limiter  les  temps  d'acquisition  relativement  longs, 
on  recueille  des  faisceaux  incidents  avec  des  délais  variables, 
avant  de  les  transcrire  en  fréquence  par  transformée  de 
Fourrier,  afin  d'obtenir  des  images  hélicoïdales  de  segments 
de  vaisseau. 

L'acquisition  nécessite  l'injection  au  contact  de  la  sonde 
de  PCI  ou  de  sérum  physiologique  afin  de  rendre  transitoi- 
rement transparente  la  lumière  vasculaire. 

Les  indications  proposées  sont  les  suivantes. 

■ Analyse  in  vivo  des  constituants  de  la  plaque  athéroma- 
teuse : les  propriétés  biochimiques  des  plaques  sont  ana- 
lysables et  ses  constituants  individualisables.  Ainsi,  la 
couche  fibreuse  apparaît  en  hypersignal,  le  centre  nécro- 
tique de  la  plaque  en  hyposignal  à bords  irréguliers,  les 
nodules  intra-plaque  calcifiés  sous  la  forme  de  lacunes  à 
bords  réguliers  et  les  thrombis  intravasculaires  en  hyper- 
signaux  dans  la  lumière.  L'OCT  différencie  thrombus 
rouge  et  blanc  (avec  cônes  d'ombre).  Une  cartographie 
3D  des  calcifications  est  possible.  Enfin  une  néovascula- 
risation de  plaque  peut  être  observée. 

■ Étude  de  la  vulnérabilité  des  plaques  : c'est  l'épaisseur  de 
la  chape  fibreuse  qui  semble  l'élément  le  plus  représenta- 
tif du  risque  de  rupture  de  plaque  selon  les  études,  avec 
une  valeur  seuil  inférieure  à 65  qm  en  OCT,  associée 
notamment  à une  infiltration  par  des  cellules  inflam- 
matoires. L'analyse  par  OCT  semble  plus  fiable  que  par 
échographie.  L'OCT  permet  également  la  recherche  des 
calcifications  de  surface  et  l'évaluation  de  la  richesse  de  la 
plaque  en  lipides  qui  sont  d'autres  facteurs  pronostiques. 
L'OCT  recherche  également  des  zones  d'interruption  de 
la  plaque. 

■ Analyse  de  «stent»  : il  s'agit  de  la  technique  la  plus  fiable 
pour  l'appréciation  du  résultat  immédiat  de  la  pose  de 
« stent  » coronaire.  Les  défauts  d'apposition  sont  faci- 
lement observés.  Cette  technique  est  également  fiable 
dans  le  dépistage  des  resténoses  «intra-stent»  et  dans  les 
contrôles  de  ré-épithélialisation  des  endoprothèses.  C'est 
donc  dans  le  domaine  coronaire  que  la  technique  est  la 
plus  utilisée,  compte  tenu  des  risques  liés  à la  malposition. 
Cette  technique  souffre  de  certaines  limites.  Il  s'agit  en 

effet  d'une  technique  coûteuse,  et  invasive,  avec  toutes  les 
complications  inhérentes  possibles  (dissection,  rupture  vas- 


culaire, vasospasme,  thrombose).  De  nombreux  artéfacts  ont 
été  décrits.  La  persistance  de  globules  rouges  dans  la  lumière 
est  à l'origine  d'une  baisse  de  la  qualité  des  images.  Des  dis- 
torsions sont  possibles  en  cas  de  trajet  vasculaire  sinueux,  de 
ramifications  vasculaires  complexes,  d'un  mauvais  centrage 
du  cathéter,  ou  de  bulles  dans  le  montage.  Les  calcifications 
génèrent  des  cônes  d'ombre  sans  interprétation  possible  au- 
delà.  Une  courbe  d'apprentissage  est  nécessaire. 


Analyses  au-delà  des  vaisseaux  : 
biopsies  transvasculaires 
en  hépatologie,  cardiologie 
et  oncologie 

Dans  les  autres  techniques  diagnostiques  invasives,  les  biop- 
sies endovasculaires  peuvent  être  proposées  pour  l'analyse 
de  certains  tissus  ou  tumeurs  par  voie  endovasculaire  ou 
endocavitaire. 

La  biopsie  hépatique  est  bien  connue  dans  le  cadre  du 
bilan  de  cirrhose.  La  voie  endovasculaire  transjugulaire  est 
l'alternative  à la  voie  transpariétale.  La  ponction  biopsie 
hépatique  (PBH)  par  voie  transveineuse  (transjugulaire) 
est  une  méthode  qui  permet  de  prélever  un  échantillon  de 
foie  sans  traverser  la  capsule.  Cette  méthode  peut  donc  être 
utilisée  chez  les  malades  avec  des  troubles  de  l'hémostase. 
L'efficacité  est  supérieure  à 95  % avec  une  personne  expéri- 
mentée. Lorsqu'il  existe  une  fibrose  extensive,  l'architecture 
hépatique  n'est  appréciée  que  dans  les  deux  tiers  des  cas  et 
pratiquement  dans  tous  les  cas  lorsque  l'architecture  est  nor- 
male. Les  complications  sont  rares.  Chez  moins  de  10  % des 
malades,  il  s'agit  d'une  légère  douleur  abdominale  transitoire. 
La  mortalité  peut  être  estimée  à moins  de  0,5  % ; elle  est  attri- 
buée à une  perforation  de  la  capsule  du  dedans  en  dehors. 
La  biopsie  hépatique  par  voie  transveineuse  s'effectue  en 
salle  de  cathétérisme  vasculaire  sous  anesthésie  locale  chez 
des  malades  prémédiqués,  à jeun  et  en  décubitus  dorsal.  Une 
veine  jugulaire  interne  est  ponctionnée  et  cathétérisée  selon 
la  technique  modifiée  de  Seldinger.  Le  cathéter  est  ensuite 
guidé  sous  contrôle  scopique  dans  une  veine  hépatique 
droite.  Une  aiguille  à biopsie  de  45  cm  de  long  est  glissée 
jusqu'à  l'extrémité  distale  du  cathéter,  et  la  position  appro- 
priée de  l'extrémité  de  l'aiguille  est  contrôlée  par  injection 
de  PCI.  L'aiguille  est  ensuite  poussée  dans  le  parenchyme 
hépatique  de  1 cm  environ  ; une  forte  aspiration  est  alors 
effectuée  à l'aide  d'une  seringue  préalablement  remplie  de 
sérum  physiologique.  À l'instant  de  la  ponction  hépatique, 
le  malade  doit  bloquer  sa  respiration.  Le  fragment  hépatique 
est  recueilli  dans  la  seringue  reliée  à l'aiguille.  Des  aiguilles 
à section  automatique  peuvent  améliorer  l'efficacité  de  cette 
technique.  Au  cours  de  cet  examen,  avant  ou  après  la  biopsie, 
des  mesures  hémo dynamiques  et  en  particulier  la  mesure  des 
pressions  hépatiques  libre  et  bloquée  peuvent  être  réalisées, 
permettant  l'évaluation  de  la  présence  ou  du  degré  de  l'hyper- 
tension portale.  Les  indications  de  la  PBH  transveineuse  sont 
les  mêmes  que  celles  de  la  biopsie  transpariétale,  lorsqu'il 
existe  des  contre-indications  de  la  PBH  transpariétale. 

Les  indications  de  la  biopsie  transveineuse  sont  notam- 
ment les  troubles  de  l'hémostase,  une  ascite  abondante,  la 
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suspicion  d'un  foie  cardiaque  ou  vasculaire,  une  péliose 
hépatique  ou  une  maladie  de  Rendu- Osler,  un  traitement 
anticoagulant  ou  antiagrégant  plaquettaire  avec  l'impossi- 
bilité d'arrêter  le  traitement,  l'hémodialyse  et  l'insuffisance 
rénale  chronique,  la  suspicion  d'amylose.  Il  est  nécessaire 
de  s'assurer  de  l'existence  d'une  hypertension  portale  et  de 
son  degré.  Les  contre-indications  de  la  PBH  transveineuse 
sont  représentées  par  l'absence  de  coopération  du  malade, 
le  kyste  hydatique,  l'angiocholite,  les  déficits  constitution- 
nels de  l'hémostase  non  corrigés,  en  théorie.  L'atrophie 
hépatique,  en  particulier  dans  une  ascite  de  grande  abon- 
dance, est  une  contre-indication  relative.  Des  complica- 
tions mineures  peuvent  survenir  (saignement  au  point  de 
ponction  de  la  veine  jugulaire  interne,  hématome  cervical, 
douleur  abdominale,  trouble  du  rythme  cardiaque  au  pas- 
sage du  cathéter  dans  l'oreillette  droite,  syndrome  de  Claude 
Bernard-Horner,  dysphonie,  fistule  artério-veineuse  intra- 
hépatique). Les  complications  majeures  sont  représentées 
par  la  perforation  de  la  capsule  avec  hémorragie  intrapérito- 
néale ou  le  pneumothorax. 

Biopsie  endomyocardique 

Les  principales  indications  de  la  biopsie  myocardique  sont 
le  diagnostic  de  myocardite  et  le  rejet  d'allogreffe.  La  biop- 
sie peut  être  proposée  en  cas  de  toxicité  médicamenteuse 
ou  de  pathologies  systémiques  avec  atteinte  cardiaque 
(maladies  de  surcharge,  mitochondriopathies)  ou  bien 
dysplasie  arythmogène  du  ventricule  droit.  Dans  ces  cas, 
c'est  une  biopsie  ventriculaire  droite  qui  est  réalisée.  La 
biopsie  ventriculaire  gauche  est  indiquée  en  cas  de  fibrose 
ventriculaire  gauche  isolée,  de  sclérodermie,  de  fibrose 
d'origine  radique. 

Un  guide  est  monté  jusque  dans  le  ventricule  droit, 
qui  est  la  zone  de  biopsie  quasi  exclusive,  et  le  repérage 
se  fait  par  radioscopie  ou  par  échographie.  Dans  le  cas 
des  greffes  cardiaques,  des  marques  radio-opaques  sont 
placées  à l'apex  du  ventricule  droit  pour  aider  au  guidage. 
La  biopsie  est  pratiquée  sur  la  paroi  septale  du  ventricule 
droit.  La  biopsie  de  la  paroi  libre  est  impossible  car  trop 
fine,  exposant  au  risque  de  biopsie  transmurale  et  donc 
de  rupture  pariétale.  Chez  l'adulte,  la  pince  à biopsie  est 
de  taille  8 F,  4 ou  5 F chez  l'enfant.  La  pince  est  placée 
griffes  ouvertes  jusqu'en  butée  contre  la  paroi,  puis  refer- 
mée et  remontée.  L'objectif  principal  est  de  disposer  de 
matériel  anatomique  du  vivant  du  patient  pour  analyse 
morphologique,  biochimique,  immunologique,  virolo- 
gique du  myocarde. 

Ces  biopsies  sont  contre-indiquées  en  cas  d'insuffisance 
cardiaque  ou  respiratoire  empêchant  d'allonger  le  patient,  en 
cas  de  rétrécissement  aortique  valvulaire  pour  les  biopsies 
gauches,  en  cas  de  thrombose  endocavitaire  ou  de  troubles 
majeurs  de  l'hémostase. 

Biopsie  tumorale 

Pour  finir,  certaines  tumeurs  engainant  les  vaisseaux 
peuvent  être  biopsiées  par  voie  transvasculaire,  comme  par 
exemple  les  lésions  tumorales  qui  envahissent  la  veine  cave 
inférieure. 


Conclusion 

L'angiographie  reste  l'examen  de  référence  du  contenu 
circulant  des  vaisseaux  même  si  FED,  l'angioscanogra- 
phie  et  l'angiographie  par  résonance  magnétique  se  sont 
développées  dans  les  indications  de  dépistage,  d'évalua- 
tion préopératoire  ou  de  suivi.  En  cas  de  nécessité  d'une 
angiographie  dite  invasive,  elle  peut  être  complétée  par  de 
nombreux  outils  permettant  d'affiner  l'analyse  du  lit  circu- 
lant en  offrant  des  renseignements  fonctionnels  mais  aussi 
d'apprécier  la  paroi  vasculaire  avec  une  résolution  spatiale 
<100  qm.  Ces  techniques  sont  à connaître  et  à proposer 
en  cas  de  doute  diagnostique  ou  dans  certaines  indications 
avant  décision  thérapeutique.  D'autres  techniques  (CO^, 
gadolinium)  doivent  être  proposées  afin  de  limiter  les  risques 
liés  à l'iode  dans  certains  cas  particulier.  Toutes  ces  tech- 
niques nécessitent  une  courbe  d'apprentissage  à la  fois  pour 
leur  réalisation  mais  aussi  dans  l'analyse  et  l'interprétation 
des  informations  obtenues.  Elles  doivent  être  réalisées  dans 
ces  centres  spécialisés  par  des  médecins  formés  et  entraînés. 

Pour  en  savoir  plus 

Artemov  D.  Magnetic  résonance  pharmacoangiography  to  detect  and  predict 
chemotherapy  delivery  to  solid  tumors.  Cancer  Res  2001  ; 73  : 3039-344. 
Beregi  JP,  Mounier-Vehier  C,  Willoteaux  S,  et  al.  Doppler  endovasculaire 
dans  les  artères  rénales.  Validation  de  la  méthode  et  mise  en  évidence 
de  la  réactivité  vasculaire.  J Mal  Vase  2000a;  25  : 336-42. 

Beregi  JP,  Mounier-Vehier  C,  Devos  P,  et  al.  Doppler  flow  wire  évaluation 
of  rénal  blood  flow  reserve  in  hypertensive  patients  with  normal  rénal 
arteries.  Cardiovasc  Intervent  Radiol  2000b  ; 23  : 340-6. 

Beregi  JP,  Lahoche  A,  Willoteaux  S,  et  al.  Rénal  artery  vasomotion  : 
in  vivo  assessment  in  the  pig  with  intravascular  Doppler.  Fundam  Clin 
Pharmacol  1998;  12  : 613-8. 

Beregi  JP,  Martin-Teule  C,  Troglic  S,  et  al.  Angiographie  quantitative  : mise 
au  point  pour  des  applications  vasculaires  périphériques.  J Radiol  1999  ; 
80  : 835-41. 

Cambon  A.  L'OCT  appliquée  aux  vaisseaux  : un  avenir  prometteur.  Ann 
Cardiol  Angéiol  2011  ; 60  : 347-53. 

Delavierre  D.  Imagerie  et  dysfonction  érectile.  Progrès  en  Urologie  2003  ; 
13:  1163-6. 

El  Hajj  L,  Joffre  F.  Imagerie  vasculaire  (à  l'exclusion  de  l'échographie).  Encycl 
Med  Chir  (Elsevier-Masson  SAS)  Angéiologie,  2006.  p.  19  19-1140. 

Koji  K.  Intracoronary  imaging  modalities  for  vulnérable  plaques.  J Nippon 
Med  Sch  2011;78:340-51. 

Kuroda  C.  Spiral  CT,  during  pharmacoangiography  with  angiotensin  II 
in  patients  with  pancréatic  disease.  Technique  and  diagnostic  efficacy. 
Acta  Radiologica  1998;  39  : 138-43. 

Mehanna  E.  Volumétrie  characterization  of  human  coronary  calcification 
by  frequency-domain  Optical  Cohérence  Tomography.  Cire  J 2013;  77  : 
2334-40. 

Pineau  S,  Vidal  V,  Monnet  O,  et  al.  Explorations  radiologiques  préopéra- 
toires en  chirurgie  vasculaire.  In  : Encycl  Med  Chir  (Elsevier-Masson 
SAS)  Tech  Chir  Vase,  2006.  p.  22  43-015. 

Puymirat  E.  Fractional  flow  reserve  : Concepts,  applications  and  use  in 
France.  Arch  Cardiovasc  Dis  2010;  103  : 615-22. 

Robert  A.  Le  gadolinium  en  artériographie  et  en  radiologie  intervention- 
nelle : à propos  de  39  patients.  J Radiol  2002  ; 83  : 1759-63. 

Rolland  Y.  Evaluation  de  la  carboxyangiographie  dans  l'étude  de  l'artério- 
pathie  des  membres  inférieurs.  J Radiol  1997  ; 78  : 41-7. 

Sharkey  SW.  Beyond  the  wedge  : clinical  physiology  and  Swan-Ganz  cathé- 
ter. Am  J Med  1987;  83  : 111-22. 

SNFGE.  Recommandations  pour  la  pratique  clinique  pour  la  réalisation  de 
la  ponction  biopsie  hépatique.  2001. 


Chapitre 


Place  de  la  mécanique  des 
fluides  numérique  dans  les 
maladies  cardio-vasculaires 

H.  Rousseau,  R.  Moreno,  M.  Midulla,  B.  Saint-Lebes,  O.  Meyrignac,  F.  Mokrane, 
F.  Nicoud 

PLAN  DU  CHAPITRE 


Principes  généraux  de  la  mécanique  des  fluides 


numérique 79 

Rappels  physiopathologiques  du  système 

cardio-vasculaire 80 

Calculs  numériques/choix  de  la  méthode 82 

Particularités  des  CFD  appliquées 

aux  anévrysmes 82 


Principales  applications  des  CFD  pour 


la  pathologie  aortique 84 

Autres  applications  des  CFD  pour 

la  pathologie  de  l'aorte 86 

Applications  cardiaques  des  CFD 89 

Limites  des  modèles  numériques 89 

Conclusion 90 


POINTS  CLÉS 

• Les  progrès  en  informatique  et  en  calcul  scientifique 
permettent  la  modélisation  de  nombreux  phénomènes 
normaux  et  pathologiques. 

• Le  système  vasculaire  se  prête  bien  à la  modélisation, 
permettant  une  meilleure  compréhension  des  phénomènes 
circulatoires,  dans  les  situations  normales  et  pathologiques. 

• Les  applications  vasculaires  de  la  CFD  sont  très  larges  et 
concernent  principalement  la  pathologie  anévrysmale  et 
l'optimisation  des  procédés  thérapeutiques,  qu'ils  soient 
chirurgicaux  ou  endovasculaires. 

• Les  confrontations  entre  mathématiciens,  informaticiens  et 
cliniciens  sont  nécessaires,  afin  d'optimiser  l'utilisation  de 
la  CFD  en  pathologie  vasculaire  et  d'en  cerner  les  limites. 


L'étude  de  la  mécanique  des  fluides  numérique  (MFN)  ou 
« Computational  Fluid  Dynamics»  (CFD)  pour  les  Anglo- 
Saxons,  est  le  champ  de  la  mécanique  qui  permet  de  modé- 
liser des  écoulements,  à l'aide  des  calculs  numériques  sur 
ordinateur.  La  MFN  est  une  méthode  largement  adoptée 
pour  résoudre  des  problèmes  complexes  dans  de  nombreux 
domaines  de  l'ingénierie  moderne.  On  peut  citer  l'aérodyna- 
mique et  l'hydrodynamique  des  véhicules  quels  qu'ils  soient, 
les  centrales  électriques,  le  génie  électronique  et  chimique. 


l'architecture,  l'environnement,  l'hydrologie,  la  météorologie 
et  le  domaine  médical  [1].  L'intérêt  commun  est  de  dévelop- 
per des  dispositifs  nouveaux  ou  d'améliorer  des  équipe- 
ments existants  par  le  biais  des  simulations,  aboutissant  à 
augmenter  l'efficacité  et  à réduire  les  coûts  d'exploitation. 
Toutefois,  dans  le  domaine  biomédical,  la  MFN  est  encore 
en  émergence.  La  raison  principale  de  ce  retard  est  liée  à la 
complexité  géométrique  et  à la  non-linéarité  rhéologique 
des  tissus  et  fluides  en  mouvement  dans  le  corps  humain. 

Récemment,  l'imagerie  médicale  s'est  largement  dévelop- 
pée, grâce  aux  progrès  de  l'informatique  et  des  mathéma- 
tiques appliquées,  la  rendant  plus  facilement  accessible  en 
pratique  clinique.  L'imagerie  médicale,  telles  l'échographie, 
la  tomodensitométrie  (TDM)  et  l'imagerie  par  résonance 
magnétique  [2],  peuvent  être  utilisées  pour  la  modélisation. 
L'échographie  doppler  (ED)  et  l'IRM,  capables  d'effectuer 
des  mesures  de  vitesse  non  invasives,  vont  pouvoir  défi- 
nir les  « conditions  aux  limites  » du  volume  d'exploration, 
appelé  en  mécanique,  domaine  numérique.  Le  scanner  et 
l'IRM  sont  capables  de  fournir  des  reconstructions  volu- 
miques de  qualité  suffisante  pour  effectuer  des  extractions 
tridimensionnelles  des  objets  à modéliser. 

Les  applications  médicales  sont  multiples,  en  particulier 
pour  l'étude  du  cœur  et  des  vaisseaux.  Avec  la  baisse  des 
coûts  du  matériel  et  du  temps  de  calcul,  chercheurs  et  clini- 
ciens peuvent  ainsi  utiliser  la  MFN  pour  fournir  des  résultats 
précis  et  guider  les  choix  thérapeutiques.  La  MFN  est  par 
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ailleurs  une  méthode  essentielle  pour  comprendre  la  phy- 
siopathologie et  la  progression  des  maladies.  Elle  permettra 
certainement  d'optimiser  les  méthodes  thérapeutiques  dans 
le  domaine  cardio-vasculaire.  Une  approche  réaliste  et  mul- 
tidisciplinaire est  donc  essentielle  pour  accomplir  ces  tâches. 
Des  collaborations  entre  ingénieurs  biomécaniciens,  informa- 
ticiens, physicien  médicaux  et  cliniciens  sont  indispensables. 

Principes  généraux  de  la  mécanique 
des  fluides  numérique 

L'étude  de  la  mécanique  des  fluides  comprend  l'étude  des 
fluides  en  mouvement  ou  au  repos.  La  description  du  phé- 
nomène physique  est  réalisée  par  l'intermédiaire  des  équa- 
tions d'approximation  des  milieux  continus,  qui  décrivent 
la  conservation  de  la  quantité  de  mouvement,  du  bilan  de 
masse  et  de  l'énergie  d'un  système. 

On  parle  de  mécanique  des  fluides  «numérique»  par 
opposition  à « analytique  »,  situation  dans  laquelle  tous  les  fac- 
teurs d'une  équation  sont  définis  et  dont  la  solution  exacte  est 
connue  en  tout  point.  En  pratique,  cela  est  impossible  dans  les 
cas  réels,  seuls  quelques  cas  très  particuliers  ont  une  solution 
analytique  connue.  Des  solutions  pour  ces  équations  analy- 
tiques ont  été  proposées  sous  sa  forme  discrète  autour  du  XIX^ 
siècle,  mais,  sans  ordinateur,  les  scientifiques  n'étaient  pas 
en  mesure  de  faire  des  calculs  sur  un  aussi  grand  volume  de 
points  dans  l'espace  simulé.  C'est  grâce  au  développement  des 
derniers  calculateurs  qu'une  porte  s'est  ouverte  sur  une  infinité 
d'applications.  Récemment,  de  nombreuses  équipes  ont  utilisé 
des  outils  de  simulation  pour  l'évaluation  de  la  circulation  san- 
guine du  corps  humain.  Ces  simulations  offrent  de  nombreux 
avantages  pour  l'aide  à la  décision  et  à la  planification  des 
interventions  chirurgicales  ou  endovasculaires,  pour  réduire 
les  risques  de  complications  postopératoires,  aider  au  dévelop- 
pement de  dispositifs  médicaux  et  globalement  faire  progres- 
ser la  compréhension  des  processus  pathologiques. 

De  multiples  solutions  numériques  existent  mais  elles 
ne  se  rapprochent  de  la  réalité  qu'à  condition  de  bien  poser 
le  problème  initial.  Autrement  dit,  il  faut  que  la  géométrie 
« discrétisée  » et  les  conditions  aux  limites  de  cette  géomé- 


trie soient  les  plus  proches  possibles  de  la  réalité.  Dans  ces 
conditions  la  solution  obtenue  après  convergence  du  calcul 
sera  une  très  bonne  approximation  de  la  réalité. 

Trois  étapes  décrites  ci-dessous  et  présentées  schémati- 
quement dans  la  figure  9.1  permettent  de  définir  correcte- 
ment l'ensemble  des  éléments  du  processus  de  simulation 
numérique. 

■ Le  «pré-traitement»  consiste  à créer  la  géométrie  de 
départ  «l'objet»  avec  ses  «conditions  initiales».  À partir 
de  plans  par  conception  assistée  par  ordinateur  (CAO)  ou 
de  segmentations  des  images  médicales,  on  peut  générer 
un  maillage  avec  des  faces  d'entrées/sorties  pour  définir 
les  « conditions  aux  limites  ».  Plus  le  nombre  de  cellules 
contenues  dans  le  maillage  est  grand,  meilleure  sera 
la  résolution  de  la  structure.  Mais  le  temps  requis  pour 
résoudre  le  problème  est  tributaire  de  la  finesse  du  mail- 
lage. Par  ailleurs,  dans  le  système  cardio-vasculaire,  on 
doit  tenir  compte  du  fait  que  la  géométrie  (ou  maillage) 
varie  tout  au  long  du  cycle  cardiaque.  De  plus,  le  sang  agit 
comme  un  fluide  non  newtonien,  caractéristique  parti- 
culière au  sang  qui  présente  des  viscosités  variables  selon 
son  taux  de  cisaillement.  Un  compromis  entre  résolution 
et  temps  de  calcul  est  à obtenir  afin  d'avoir  un  outil  com- 
patible avec  une  activité  clinique.  Ce  processus  d'optimi- 
sation est  chronophage  et  demande  la  participation  de 
l'utilisateur. 

■ La  « résolution  » des  équations  se  fait  dans  un  solveur  de 
calcul  qui  est  programmé  pour  résoudre  soit  les  équa- 
tion de  Navier-Stokes  (NS)  ou  les  équations  de  Lattice- 
Boltzmann  (LBM)  à partir  des  conditions  posées  au 
problème  «les  règles  de  calcul».  Cette  étape  nécessite 
l'intervention  de  l'utilisateur  mais  elle  est  surtout  chrono- 
phage sur  le  plan  du  calcul  informatique. 

■ Le  « post-traitement  » correspond  à la  validation  et  à 
l'analyse  des  résultats  comme  le  champ  de  vitesse,  la  pres- 
sion, ou  les  forces  de  cisaillement.  Cette  dernière  étape 
est  plus  subjective  et  dépend  fortement  de  l'expérience  de 
l'utilisateur.  On  peut  utiliser  des  moyens  de  visualisation 
quantitatifs  tels  que  les  vecteurs,  lignes,  couleurs,  mais 
aussi  les  courbes  et  les  graphiques. 


Pré-traitement 


• Définition  de  la  géométrie 

• À partir  d’une 
segmentation 

• A partir  d’un  modèle 
CAO 

• Maillage 

• Surfacique 

• Volumique 

• Conditions  aux  limites 

• Région  (entrée/sortie) 

• Type  (vitesse,  flux, 
pression,  convective) 

V ^ J 


Résolution 


• Préparation  de  la  simulation 

• Conditions  aux  limites  (entrée/sortie) 

• Conditions  initiales  (densité,  viscosité, 
température,  pression,  vitesse) 

• Modèles  physiques  (équations  à 
résoudre) 

• Schéma  numérique  (discrétisation 
temporelle  et  spatiale,  pas  de  temps) 

• Exécution  et  suivi 

• Calcul  distribué  (multiprocesseur) 

• Convergence  du  calcul 

V J 


Post-traitement 


/ N 

• Analyse  des  résultats 

• Qualitatif 

• Quantitatif 

• Statistique 

• Validation  des  résultats 

• Comparaison  avec  des  solutions 
analytiques 

• Comparaison  avec  des  mesures 
expérimentales 

• Comparaison  avec  des  mesures -in 
vivo 

V J 


Figure  9.1.  Description  schématique  du  processus  de  modélisation  numérique  dans  le  cadre  des  applications  médicales. 
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Figure  9.2.  Vue  schématique  du  processus  de  simulation  de  CFD, 
du  prétraitement  au  post-traitement.  Après  la  réalisation  d'une 
imagerie  en  coupe  (CT  ou  IRM),  un  maillage  de  surface  est  extrait 
décrivant  la  zone  d'intérêt.  Nous  utilisons  une  solution  «freeware» 
(Osirix,  Pixmeo,  Switzerland).  Les  images  médicales  sont  au  format 
DICOM  («Digital  Imaging  and  Communications  in  Medicine»)  compa- 
tibles avec  toutes  les  consoles  de  visualisation.  De  plus,  l'ED  ou  l'IRM, 
apportent  des  informations  sur  la  vitesse.  Ces  «conditions  aux  limites» 
sont  mises  sous  forme  de  fonctions  afin  de  bien  poser  le  problème  dans 
le  solveur  CFD.  Nous  avons  opté  pour  la  résolution  du  problème  par  la 
méthode  de  Lattice  Boltzmann  (LBM)  avec  le  code  XFLOW  (NextUmit 
Technologies,  Madrid).  Ce  dernier  est  en  même  temps  solveur  de 
calcul  et  visualiseur  des  résultats.  Après  cette  étape  l'utilisateur  peut 
facilement  interpréter  les  résultats  de  la  simulation,  tels  que  les  profils 
d'écoulement,  les  turbulences,  les  pressions,  les  contraintes  de  cisaille- 
ment à la  paroi  (WSS),  le  « Pic  Wall  Stress»  (PWS)  ou  l'indice  de  cisaille- 
ment oscillant  (OSI).  L'interface  avec  l'utilisateur  est  rendue  plus  intuitive 
grâce  aux  techniques  de  rendu  de  couleur  et  la  possibilité  de  créer  des 
animations.  En  outre,  des  informations  sur  la  mobilité  vasculaire  peuvent 
être  obtenues  au  cours  des  cycles  cardiaques.  Une  évaluation  quantita- 
tive de  ces  différents  paramètres  peut  être  obtenue,  quels  que  soient  le 
plan  de  coupe  et  la  zone  d'intérêt. 


La  charge  de  travail  nécessaire  pour  le  processus  de  simu- 
lation revêt  une  importance  capitale  dans  les  applications  de 
la  méthode  (figure  9.2). 

Rappels  physiopathologiques 
du  système  cardio-vasculaire 

Tout  d'abord,  il  faut  rappeler  que  la  paroi  artérielle  est  sou- 
mise à plusieurs  forces,  en  particulier  des  forces  de  cisail- 
lement pariétal  (ou  «Wall  Shear  Stress»),  tangentielles  à 
la  paroi  (x),  et  les  forces  de  pression  (ou  Stress),  perpen- 
diculaires à la  paroi  (P).  Le  WSS  agit  au  niveau  de  la  sur- 
face endoluminale  dans  la  même  direction  que  le  flux.  La 
pression  endoluminale  agit  sur  la  surface  artérielle  et  est  à 
l'origine  de  la  tension  pariétale  par  l'intermédiaire  de  la  loi 
de  Laplace.  Ces  deux  grandeurs  sont  de  même  unité  dans 
le  système  international  car  toutes  les  deux  représentent  des 
forces  en  Pa.  Mais  il  faut  savoir  que  le  Pa  est  l'équivalent  de 
1 Newton  appliqué  à une  surface  de  1 mètre  carré  (N/m^)  et 
que  la  conversion  avec  le  Torr  (mmHg)  est  obtenue  par  la 
relation  : 1 mmHg  = 133,322368  Pa.  La  figure  9.3  illustre  les 


Figure  9.3.  Vue  schématique  des  différents  éléments  composant 
la  paroi  vasculaire  et  les  forces  exercées  sur  la  paroi.  Forces  de 
cisaillement  (t  = WSS)  parallèles  au  sens  du  flux  qui  agissent  sur  les  cel- 
lules endothéliales,  les  forces  perpendiculaires  à la  paroi  (P.^^  = pression 
endoluminale).  (D'après  Hahn  C Nat  Rev  Mol  Cell  Biol  2009;  10:53-62.) 


deux  forces.  Certains  auteurs  utilisent  les  dynes  par  centi- 
mètre carré  pour  les  mesures  de  WSS. 

Conversions  à retenir  : 10  dyn/cm^  = 1 N/m^  = 1 Pa.  1 N/ 
cm^  = 10000  Pa. 

Les  applications  des  CFD  sont  très  larges  dans  le  domaine 
cardio -vasculaire  et  concernent  en  particulier  l'athérosclé- 
rose, la  pathologie  anévrysmale,  la  pathologie  cardiaque  et 
les  malformations  cardio -vasculaires. 

Athérosclérose 

Bien  que  de  nombreux  facteurs  de  risque  systémiques  pré- 
disposent au  développement  de  l'athérosclérose,  elle  affecte 
préférentiellement  certaines  régions  de  la  circulation,  ce  qui 
suggère  que  les  zones  sujettes  à ces  lésions  sont,  au  moins 
en  partie,  dépendantes  de  facteurs  biomécaniques.  Ainsi, 
l'hémo dynamique  intraluminale,  telle  que  la  vitesse  d'écou- 
lement, les  pressions  et  le  WSS,  ont  été  suggérés  comme 
facteurs  de  risque  pour  le  développement  de  l'athérosclérose 
sur  les  coronaires  et  les  carotides  en  particulier  [3,  4,  5-8]. 

Deux  théories  de  mécanique  des  fluides  (soit  l'élévation 
du  WSS  sur  la  paroi,  soit  au  contraire  la  diminution  du 
WSS)  ont  été  avancées  pour  expliquer  la  distribution  iné- 
gale des  lésions  athéromateuses  [3].  Cependant,  les  pics  de 
WSS  ne  semblent  pas  suffisamment  élevés  pour  endom- 
mager l'endothélium.  En  revanche,  l'examen  des  artères 
humaines  cadavériques,  combinées  avec  des  études  de  flux 
dans  des  modèles  et  des  moulages  d'artères,  montrent  que 
les  lésions  surviennent  préférentiellement  dans  les  régions 
où  le  WSS  est  le  plus  faible,  impliquant  le  métabolisme  des 


Chapitre  9.  Place  de  la  mécanique  des  fluides  numérique  dans  les  maladies  cardio-vasculaires 
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Figure  9.4.  Forces  mécaniques  agissant  sur  la  paroi  des  vaisseaux 
et  leurs  conséquences  sur  la  biologie  cellulaire  de  la  paroi  vas- 
culaire, d'après  [14].  Une  section  d'une  paroi  artérielle  montre  l'ali- 
gnement longitudinal  des  cellules  endothéliales  (CE)  à la  surface  de  la 
paroi  et  les  cellules  musculaires  lisses  (CML)  qui  forment  les  couches 
externes  avec  un  alignement  sur  la  circonférence.  Les  contraintes  de 
cisaillement  (WSS)  sont  parallèles  à la  paroi  du  vaisseau  et  exercent 
une  force  longitudinale  dans  le  sens  de  la  circulation  sanguine.  Des 
contraintes  de  cisaillement  laminaires  favorisent  la  libération  par  les 
cellules  endothéliales  de  facteurs  qui  inhibent  la  coagulation,  la  migra- 
tion des  leucocytes,  et  la  prolifération  des  cellules  musculaires  lisses, 
tout  en  favorisant  la  survie  des  cellules  endothéliales.  Inversement,  une 
contrainte  de  cisaillement  faible  et  des  turbulences  changent  les  fac- 
teurs exprimés,  ce  qui  favorise  des  effets  opposés,  contribuant  ainsi  au 
développement  de  l'athérosclérose  PGI2  : prostacycline;  tPA  : tissue 
plasminogen  activator,  TGF-bêta  : transforming  growth  factor-beta, 
Ang  II  : angiotensine  II  et  PDGF  : le  facteur  de  croissance  des  plaquettes. 

lipides  et  l'adhésion  et  l'activation  des  plaquettes.  Ainsi,  la 
diminution  du  WSS  stimule  l'inflammation  et  l'hyperplasie 
intimale  dans  la  paroi  artérielle  (figure  9.4).  Ceci  est  large- 
ment confirmé  par  le  site  préférentiel  des  lésions  d'athéros- 
clérose dans  les  régions  de  faible  cisaillement.  Les  méthodes 
d'imagerie  de  flux  numérique,  in  vivo  et  in  vitro,  permettent 
donc  d'étudier  la  fonction  plaquettaire  dans  des  conditions 
de  flux  physiologiques  et  ainsi  peuvent  aider  à la  décision 
thérapeutique  et  à la  conception  de  nouveaux  dispositifs  ou 
de  médicaments  [9-12]. 

Par  ailleurs,  toujours  dans  le  domaine  de  l'athérosclé- 
rose coronaire,  il  est  possible  de  mesurer  la  FFR  coronaire 
(Fractional  Flow  Reserve)  par  coro-scanner  (FFRct)  et  CFD, 
ce  qui  devrait  aider  à la  détection  de  lésions  coronaires 
significatives,  mais  cette  évaluation  reste  encore  confrontée 
à des  problèmes  techniques  et  de  validation  clinique  [13]. 

Pathologie  anévrysmale 

La  paroi  d'un  anévrysme  artériel  est  fine  et  distendue,  et 
la  média  est  considérablement  raréfiée  en  fibres  élastiques. 
Cette  paroi  artérielle  est  fragile  et  contient  en  règle  des 


lésions  d'athérosclérose  calcifiées.  À mesure  que  les  ané- 
vrysmes augmentent,  ils  ont  également  tendance  à s'allon- 
ger. Les  points  fixes  que  constituent  les  branches  collatérales 
contraignent  ces  artères  à se  couder  et  à devenir  tortueuses. 
L'analyse  biochimique  d'aortes  anévrysmales  a confirmé  ces 
données  morphologiques  en  montrant  une  diminution  de 
l'élastine  et  du  collagène.  Les  propriétés  mécaniques  de  ces 
deux  protéines  fibreuses  déterminent  la  distensibilité  des 
artères  normales  relaxées.  Lorsqu'une  force  est  exercée  sur 
l'élastine  rétractée,  l'extension  peut  atteindre  plus  de  70  % 
du  diamètre  nominal.  Quand  la  pression  et  le  diamètre  aug- 
mentent, la  pente  de  la  courbe  s'affaisse  pour  atteindre  un 
plateau.  Ceci  correspond  à une  diminution  de  la  compliance 
de  l'artère  et  à une  augmentation  de  sa  rigidité  et  traduit  les 
caractéristiques  mécaniques  des  fibres  élastiques  et  colla- 
gènes étirées.  Autrement  dit,  les  fibres  élastiques  sont  res- 
ponsables des  propriétés  de  compliance  de  la  paroi  artérielle 
et  permettent  à l'artère  de  maintenir  ses  dimensions  nor- 
males, alors  que  les  fibres  de  collagène  exercent  une  force  de 
rigidité  (au-delà  de  laquelle  l'artère  se  rompt). 

La  paroi  artérielle  doit  donc  exercer  une  force  de  rétrac- 
tion égale  et  opposée  à la  force  de  distension.  Cette  force 
de  rétraction  est  décrite  comme  la  tension  pariétale  (T  en 
N/m).  La  force  de  distension  est  donnée  par  le  produit  de  la 
pression  transmurale  (P^  = P -P.  ) et  du  rayon  du  vais- 

seau  (r).  Cette  relation  est  valable  quand  le  vaisseau  est  en 
position  d'équilibre.  La  formule  T = x r,  est  l'expression 
de  la  loi  de  Laplace.  Mais  c'est  une  approximation  qui  estime 
que  la  paroi  sera  de  même  épaisseur  partout  et  que  les  deux 
rayons  de  courbure  (RI  et  R2)  sont  égaux  au  point  consi- 
déré. Comme  la  paroi  vasculaire  n'est  pas  infiniment  fine, 
il  est  plus  approprié  de  prendre  en  compte  le  Pic  de  Tension 
Pariétale  («  Pic  Wall  Stress  » ou  PWS)  plutôt  que  la  tension 
(T).  Le  PWS  est  le  produit  de  la  pression  transmurale  (P^^.^^^^) 
et  du  rapport  du  rayon  interne  (n)  sur  l'épaisseur  pariétale 
(th)  (PWS  = P X n/th).  Le  PWS  exprime  la  force  par  unité  de 
surface  exercée  sur  la  paroi  vasculaire  distendue.  La  tension 
pariétale  (T)  et  le  PWS  nécessitent  tous  deux  le  maintien  de 
l'équilibre  quand  le  rayon  augmente.  Par  ailleurs,  le  PWS 
augmente  quand  l'épaisseur  pariétale  (th)  diminue. 

La  rupture  se  produit  donc  dans  une  région  où  les  PWS 
dépassent  la  résistance  pariétale  («strength»).  De  manière 
générale,  n'ayant  pas  de  moyen  simple  pour  évaluer  le  risque 
de  rupture  d'un  anévrysme,  celui-ci  repose  depuis  plusieurs 
décennies,  schématiquement,  sur  l'analyse  du  plus  grand 
diamètre  en  se  basant  sur  la  loi  de  Laplace  [15].  Sans  aucun 
doute,  cette  loi  physique  est  vraie  pour  estimer  la  tension 
pariétale  dans  des  formes  simples,  à parois  minces,  mais 
plusieurs  études  cliniques  ont  montré  les  limites  de  cette 
loi  pour  les  anévrysmes.  L'étude  rétrospective  de  Darling 
concernant  24  000  autopsies  pendant  une  période  de  23  ans 
a montré,  au  moment  du  décès,  qu'environ  13  % des  ané- 
vrysmes de  moins  de  5 cm  étaient  rompus  et  que  dans  60  % 
des  anévrysmes  supérieurs  à 5 cm  (incluant  54  % de  ceux 
compris  entre  7 et  10  cm)  n'étaient  pas  rompus  [16].  D'autre 
part,  la  loi  de  Laplace  n'explique  pas  pourquoi  certains 
patients  qui  ont  le  même  diamètre  aortique  lors  d'une  pre- 
mière exploration  vont  avoir  une  nature  évolutive  différente, 
avec  certains  anévrysmes  qui  augmentent  rapidement  alors 
que  d'autres  restent  stables  pendant  très  longtemps. 
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On  peut  vraisemblablement  expliquer  les  limites  de  cette 
loi  de  Laplace  pour  deux  raisons. 

■ La  première  est  basée  sur  des  principes  physiques  car 
l'anévrysme  a rarement  un  aspect  purement  cylindrique 
ou  sphérique,  pour  lequel  la  loi  de  Laplace  simplifiée  qui 
ne  tient  pas  compte  de  la  courbure  locale  de  la  paroi  ni 
de  sa  pression  transpariétale  est  valide.  À l'inverse,  les 
anévrysmes  ont  en  général  une  forme  complexe  avec  dif- 
férentes courbures  vasculaires  et  une  asymétrie. 

■ La  deuxième  raison  tient  au  fait  que  le  risque  de  rup- 
ture d'un  anévrysme  de  l'aorte  est  lié  non  seulement  à la 
tension  pariétale  mais  aussi  à la  résistance  de  la  paroi  de 
l'anévrysme.  Pour  cette  raison,  il  faut  tenir  compte  d'un 
ratio  stress  pariétal  sur  résistance  de  la  paroi  pour  évaluer 
le  risque  réel  de  rupture  [17]. 

D'autre  part,  le  rôle  mécanique  du  thrombus  parié- 
tal reste  discuté  dans  la  littérature.  En  fait,  ce  dernier  ne 
contribue  que  très  peu  au  maintien  de  l'équilibre  et  ne  fait 
que  transmettre  à la  paroi  artérielle  la  pression  intravascu- 
laire. Ainsi,  il  ne  diminue  pas  la  valeur  du  rayon  (r)  dans  le 
calcul  du  PWS  ou  de  la  tension  pariétale  (T).  Par  ailleurs, 
le  thrombus  n'oppose  qu'une  force  de  rétraction  négligeable 
à la  force  de  distension  et  ne  participe  pas  au  maintien  de 
l'équilibre.  Ceci  est  illustré  par  l'absence  de  cohésion  du 
thrombus  et  la  facilité  avec  laquelle  il  est  détaché  de  la  paroi 
anévrysmale.  Par  ailleurs,  de  nombreux  auteurs  ont  montré 
que  le  thrombus  pariétal  tend  à diminuer  la  résistance  de 
la  paroi  aortique  et  que  probablement  le  thrombus  sert  de 
barrière  à l'oxygène  entre  la  lumière  pariétale  et  les  parois 
de  l'anévrysme,  ce  qui  pourrait  être  à l'origine  d'une  hypoxie 
pariétale  et  d'une  dégénérescence  de  la  paroi.  Le  rôle  des 
métallo-protéinases  dans  la  matrice  pariétale  est  également 
vraisemblablement  un  rôle  important  [18]. 

La  CFD  est  largement  utilisée  afin  de  mieux  com- 
prendre la  physiologie  des  anévrysmes  de  l'aorte  abdomi- 
nale (AAA)  et  de  la  dissection  aortique.  De  même,  la  CFD 
permet  d'identifier  les  risques  de  rupture  d'un  anévrysme 
cérébral  en  fonction  de  la  géométrie  et  de  l'hémodyna- 
mique.  La  CFD  joue  également  un  rôle  de  plus  en  plus 
incontournable  dans  la  conception  des  endoprothèses  des 
anévrysmes  cérébraux  ou  aortiques  [2,  19]. 

Calculs  numériques/choix 

de  la  méthode 

Différentes  méthodes  peuvent  être  utilisées.  Pour  des  rai- 
sons de  facilité  et  de  reproductibilité,  de  nombreux  auteurs 
se  sont  intéressés  à l'utilisation  des  CFD  appliquées  au  scan- 
ner. Ces  données  d'imagerie  sont  confrontées  aux  mesures 
des  pressions  sanguines  non  invasives.  L'avantage  de  cette 
technique  est  double  : sa  reproductibilité  et  la  résolution 
spatiale  obtenue  avec  le  scanner.  Mais  ces  analyses  sont  réa- 
lisées dans  des  conditions  statiques  et  donc  sans  intégrer  les 
paramètres  dynamiques  de  flux  et  la  rhéologie  de  la  paroi  en 
fonction  du  cycle  cardiaque.  Plus  récemment,  pour  étudier 
les  variations  dynamiques  de  la  paroi,  des  études  avec  un 
«gating»  cardiaque  ont  été  publiées  [20-22].  D'autre  part, 
la  pression  systolique  périphérique  ne  reflète  pas  de  façon 
fiable  la  valeur  réelle  de  la  pression  dans  le  sac,  qui  peut 


être  variable  dans  le  temps  et  dans  l'espace.  Il  est  clair  que 
l'influence  de  fonde  de  pression  au  niveau  de  faorte  ascen- 
dante n'est  pas  comparable  à celle  retrouvée  au  niveau  de 
faorte  abdominale  : absence  de  fonde  dicrote,  pic  de  pres- 
sion supérieur  compensé  par  une  différence  de  forme  de  la 
courbe  de  pression.  Au  total,  si  la  reproductibilité  et  la  réso- 
lution spatiale  du  scanner  sont  intéressantes,  f inconvénient 
majeur  est  de  ne  pas  fournir  des  informations  dynamiques 
sur  le  flux. 

À f inverse,  plus  récemment  certains  auteurs  ont  réalisés 
des  évaluations  cliniques  par  vélocimétrie  par  contraste  de 
phase  de  faorte,  à partir  d'imagerie  MR  dynamique  avec 
des  IRM  3 Tesla  [23-26].  Ainsi,  il  est  possible  d'obtenir 
des  vitesses  encodées  dans  les  trois  directions  de  l'espace  et 
pour  tout  le  volume  d'exploration.  Ce  protocole  d'imagerie 
présente  des  inconvénients  qu'il  faut  souligner.  La  durée 
d'acquisition  pour  cette  séquence  en  contraste  de  phase 
est  voisine  des  30  min.  Si  l'on  rajoute  les  30  à 40  minutes 
nécessaires  pour  obtenir  l'étude  morphologique,  ce  type 
d'imagerie  paraît  peu  adapté  à la  pratique  clinique  courante. 
À l'inverse,  dans  notre  expérience,  nous  avons  réalisé  des 
études  CFD  avec  une  IRM  1,5  Tesla,  ce  qui  nous  a permis 
de  limiter  la  durée  d'examen,  soit  environ  5 à 10  min  de 
plus  qu'une  exploration  habituelle  (de  30  à 40  min).  Cette 
technique  nous  a permis  d'obtenir  non  seulement  des  infor- 
mations morphologiques  mais  également  fonctionnelles, 
qualitatives  et  quantitatives,  avec  l'évaluation  de  la  vélocité, 
de  la  vorticité,  de  la  pression  pariétale  et  de  la  compliance, 
paramètres  essentiels  pour  l'évaluation  des  lésions  aortiques 
(figure  9.5).  L'inconvénient  majeur  aujourd'hui  est  lié  à la 
limite  en  résolution  spatiale  voisine  de  5 mm  dans  les  trois 
directions. 

Particularités  des  CFD  appliquées 
aux  anévrysmes 

Pour  être  en  mesure  d'effectuer  une  évaluation  bioméca- 
nique complète,  il  faut  non  seulement  analyser  les  forces 
hémo dynamiques  agissant  sur  la  paroi  de  l'anévrysme,  mais 
aussi  les  propriétés  de  la  paroi  pour  résister  à ces  forces, 
telles  que  la  géométrie,  l'épaisseur,  la  résistance  et  les  pro- 
priétés élastiques  de  la  paroi,  ainsi  que  la  distribution  du 
thrombus  endoluminal.  Il  est  donc  indispensable  d'acquérir 
ces  informations,  de  connaître  les  « conditions  aux  limites  », 
les  modèles  de  comportement,  les  paramètres  des  maté- 
riaux, d'utiliser  les  équations  représentant  les  lois  physiques 
adaptées  (équilibre  dynamique  et  conservation  de  la  masse), 
et  un  moyen  de  résoudre  le  résultat  des  équations  aux  déri- 
vées partielles. 

La  pression  artérielle  est  importante  dans  le  calcul  de  la 
tension  pariétale.  Idéalement,  la  pression  aortique  locale 
doit  être  utilisée  pour  le  calcul  de  la  tension  pariétale,  mais 
elle  ne  peut  pas  être  obtenue  de  manière  non  invasive.  Pour 
cette  raison,  la  plupart  des  études  utilisent  la  pression  arté- 
rielle systémique  comme  référence. 

La  fiabilité  fournie  par  les  différents  modèles  de  calcul 
numérique  dépend  donc  du  niveau  de  complexité  du  modèle 
et  la  valeur  prédictive  des  paramètres  biomécaniques  utilisés 
pour  évaluer  le  risque  de  rupture,  comme  le  pic  de  la  tension 
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Figure  9.5.  Représentation  3D  d'un  AAA.  A.  De  l'innagerie  IRM  morphologique,  la  lumière  a été  extraite  au  moyen  d'une  segmentation,  le 
processus  de  modélisation  mentionné  plus  haut  a été  appliqué.  On  peut  apprécier  le  volumineux  anévrysme  partiellement  thrombosé  (jaune)  visible 
sur  l'image  de  droite.  B.  L'anévrysme  est  centré  par  rapport  à la  zone  de  cisaillement  maximal  en  systole  (voir  flèche)  à l'intérieur  du  sac  anévrysmal, 
représenté  en  couleur  sur  l'image  de  WSS.  L'image  de  simulation  avec  les  lignes  de  courant  permettent  de  visualiser  les  turbulences  à l'intérieur  de 
l'anévrysme.  C.  L'orientation  et  le  lieu  d'impact  des  lignes  de  courant  dans  la  lumière  circulante  à l'intérieur  du  sac  anévrysmal  laissent  supposer 
que  le  thrombus  s'est  développé  selon  une  direction  et  une  forme  indépendante  de  l'hémodynamique.  Ceci  est  illustré  ici  par  une  vue  de  dessus 
(à  gauche)  et  arrière  (à  droite)  du  modèle  3D.  Les  pointillés  matérialisent  la  position  de  la  paroi  du  AAA. 
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pariétale  (PWS),  la  distribution  du  thrombus,  la  résistance 
de  la  paroi  et  le  site  de  rupture.  Pour  une  application  clinique, 
il  est  donc  nécessaire  d'utiliser  des  paramètres  géométriques 
simples  (comme  la  tortuosité  de  l'aorte,  la  longueur  du  collet 
et  son  angulation)  qui  influencent  les  PWS,  et  de  les  corréler 
aux  facteurs  de  risque  cliniques  pour  construire  des  modèles 
prédictifs  de  risque  de  rupture  plus  précis.  Des  études  pour 
obtenir  des  valeurs  moyennes  standards  de  résistance  et 
d'épaisseur  de  la  paroi,  permettraient  d'intégrer  ces  valeurs 
dans  les  calculs  de  l'analyse  du  stress  pariétal  obtenu  avec 
les  nouvelles  techniques  d'imagerie  pour  fournir  ainsi  des 
données  spécifiques  plus  réalistes,  pour  chaque  patient.  Ces 
résultats  devront  être  ensuite  validés  par  des  essais  cliniques 
prospectifs  de  grande  ampleur. 


Rôle  de  la  mesure  de  la  force 
de  cisaillement  pariétale 

Plusieurs  études  ont  montré  que  la  force  de  cisaillement 
pariétal  (WSS)  joue  probablement  un  rôle  négligeable  sur 
l'évolution  du  sac  anévrysmal,  ceci  pour  trois  raisons. 

■ La  présence  d'un  thrombus  pariétal  comme  nous  l'avons 
vu  empêche  la  transmission  de  ces  forces  de  cisaillement 
sur  la  paroi  de  l'aorte. 

■ Chez  les  patients  qui  présentent  un  anévrysme  de  l'aorte 
abdominale,  le  plus  souvent  la  paroi  intimale  n'est  plus 
reconnaissable  de  telle  sorte  que  la  couche  endothéliale 
n'est  certainement  plus  fonctionnelle  dans  l'anévrysme. 

■ Finalement,  l'importance  de  la  force  de  cisaillement 
engendrée  par  le  flux  sur  la  paroi  aortique  est  probable- 
ment insignifiante  par  rapport  à la  pression  pariétale  sur 
le  sac  anévrysmal  [27]. 

Toutefois,  elle  peut  avoir  un  rôle  dans  le  développement 
précoce  d'un  anévrysme  par  l'intermédiaire  de  l'activation 
des  cellules  endothéliales  et  l'hypertrophie  des  cellules  mus- 
culaires lisses  [28,  29]. 


Rôle  de  la  mesure  du  pic  de  tension 
pariétale 

D'un  point  de  vue  mécanique,  le  pic  de  tension  pariétale 
(PWS)  est  la  force  exercée  sur  la  paroi  par  unité  de  sur- 
face. Par  la  méthode  des  éléments  finis,  le  stress  est  calculé 
numériquement  en  se  basant  sur  la  loi  de  comportement 
du  matériel  (relation  contrainte-déformation)  et  les  équa- 
tions d'équilibre  mécanique.  La  distribution  des  contraintes 
sur  une  paroi  artérielle  uniforme,  ainsi  que  la  force  engen- 
drée par  le  flux  sur  la  paroi,  sont  exprimés  en  utilisant  les 
contraintes  de  von  Mises,  mesure  scalaire  du  stress  pariétal, 
et  sont  proportionnelles  à la  densité  d'énergie  de  déforma- 
tion en  chaque  point.  Les  contraintes  décrites  par  le  critère 
de  von  Mises  sont  exprimées  par  a'en  Pa  ou  N/m^.  C'est, 
en  quelque  sorte,  le  résumé  de  toutes  les  contraintes  qui 
s'exercent  en  un  point  sur  le  matériau. 


Où  X est  le  « shear  stress»  (WSS),  ^ est  le  Stress 
(Pression)  et  o'  est  le  Von  Mises  Stress. 


Le  PWS  se  réfère  à la  charge  mécanique  subie  par  la  paroi 
de  l'anévrysme  pendant  la  pression  systolique  maximale. 
Sa  valeur  dépend  de  la  pression  artérielle  systolique,  des 
propriétés  mécaniques  et  la  configuration  géométrique  de 
l'objet  étudié. 

Le  PWS  a été  suggéré  par  de  nombreux  auteurs  comme 
le  meilleur  critère  dans  l'estimation  du  stress  pariétal 

[30] .  Ce  qui  a été  confirmé  par  de  nombreuses  études 
rétrospectives  récentes  qui  ont  montré  que  l'analyse  du 
PWS  permet  d'améliorer  l'analyse  du  risque  de  rupture 
par  rapport  au  critère  seul  du  diamètre  maximal  [31, 
32].  Cependant,  l'évaluation  du  stress  pariétal  dans  le  sac 
anévrysmal  tout  seul  est,  sans  aucun  doute,  insuffisant 
pour  prédire  un  risque  de  rupture  dans  la  mesure  où  la 
résistance  pariétale  n'est  pas  la  même  partout  dans  le  sac. 
Il  semble  d'autre  part  essentiel  d'incorporer  le  thrombus 
pour  l'analyse  du  stress  pariétal  en  CFD,  car  il  joue  un 
rôle  important  sur  la  distribution  de  celui-ci. 

Principales  applications  des  CFD 
pour  la  pathologie  aortique 

Les  applications  théoriques  des  CFD  pour  la  pathologie 
aortique  sont  multiples,  en  particulier  la  pathologie  ané- 
vrysmale ou  les  dissections.  De  nombreuses  études  ont  été 
réalisées  pour  l'évaluation  des  anévrysmes  de  l'aorte  abdo- 
minale, pour  essayer  de  trouver  des  critères  objectifs  de 
risque  de  rupture  [17]. 

Huit  études  ont  estimé  le  rôle  du  PWS  d'anévrysme 
« rompus  » ou  non  et  ont  été  corrélés  au  diamètre  des  AAA 
(tableau  9.1).  Elles  ont  pu  conclure  que  le  PWS  est  signifi- 
cativement plus  élevé  dans  les  groupes  «rompus»  [30-35]. 

Ainsi,  le  pic  du  stress  pariétal  (PWS)  peut  être  considéré 
comme  un  facteur  prédictif  de  rupture  essentiel  [32].  La 
valeur  du  PWS  sur  une  aorte  saine  est  de  l'ordre  de  12  N/ 
cm^,  alors  qu'elle  est  de  29  à 45  N/cm^  dans  un  anévrysme 
[38,  39].  Il  a été  montré  que  le  point  de  rupture  se  situe  en 
regard  du  pic  du  stress  pariétal  [30]  et  que  chez  les  patients 
symptomatiques  ou  présentant  une  rupture,  le  PWS  est 
significativement  plus  élevé  que  pour  les  patients  traités  de 
façon  élective  (PWS  de  1,11  MPa  en  aigu  versus  0,67  MPa 
pour  les  patients  traités  à froid;  P = 0,008),  alors  que  la  dif- 
férence entre  le  diamètre  maximum  n'était  pas  significative 
dans  cette  étude  [31].  La  localisation  du  pic  de  stress  pariétal 
était  pratiquement  toujours  située,  chez  des  patients  traités 
en  urgence,  sur  la  partie  postérieure  de  l'anévrysme,  ce  qui 
correspond  également  au  site  préférentiel  de  rupture  des 
aortes  opérées  en  urgence  [16].  Paradoxalement,  Heng  et  al. 

[31]  ont  montré  à l'aide  des  CFD  appliqués  à une  cohorte  de 
70  patients  porteurs  d'AAA,  que  le  PWS  était  situé  sur  la  face 
antérieure  de  l'anévrysme  dans  60  % des  cas,  ce  qui  n'est  pas 
en  concordance  avec  les  publications  antérieures,  comme 
nous  l'avons  vu  plus  haut.  Ceci  pourrait  être  expliqué  par  le 
fait  que  les  patients  qui  peuvent  bénéficier  d'un  traitement 
chirurgical  en  situation  de  rupture  sont  des  patients  qui  ont 
survécu  à la  rupture,  l'hémorragie  étant  limitée  au  rétropé- 
ritoine  alors  que  les  patients  qui  présentent  une  rupture  sur 
la  face  antérieure  ont  une  hémorragie  intra  péritonéale  qui 
est  le  plus  souvent  fatale.  D'autre  part,  Vorp  et  al.  ont  montré 
que  la  résistance  de  la  paroi  à la  rupture  pour  un  anévrysme 
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Tableau  9.1.  Études  sur  le  rôle  du  «Peakwall  stress». 


Auteurs 

Année 

AAA  patients,  (nbre) 

Commentaires 

Fillinger  [32] 

2002 

18  rompus  asymptomatiques 
30  asymptomatiques 

PWS  significativement  plus  élevé  chez  les  AAA  symptomatiques  et 
rompus  VS  asymptomatiques 

Fillinger  [35] 

2003 

81  asymptomatiques 
22  urgences 

PWS  significativement  plus  élevé  chez  les  AAA  symptomatiques 
et  rompus 

Venkatasubramaniam  [30] 

2004 

15  intacts 
12  rompus 

PWS  significativement  plus  élevé  chez  les  AAA  rompus 

Raghavan  [36] 

2005 

21  asymptomatiques 

22  rompus 

PWS  significativement  plus  élevé  chez  les  AAA  rompus  même 
en  comparaison  avec  le  diamètre 

Vande  Geest  [33] 

2006 

13  asymptomatiques 
8 rompus 

Calcul  du  RPI  à partir  du  PWS,  résistance  de  la  paroi  et  thrombus 
intraluminal  ILT  ; PWS  plus  important  pour  les  AAA  rompus,  mais  non 
significatif  pour  les  asymptomatiques 

Truijers  [37] 

2007 

10  asymptomatiques 
10  symptomatiques 
10  rompus 

PWS  plus  important  pour  les  AAA  rompus,  mais  non  significatif 
pour  les  asymptomatiques,  (mais  non  significatif  quand  la  pression 
sanguine  est  normalisée).  Pas  de  différence  en  fonction  des  diamètres 

Vande  Geest  [33] 

2008 

21  asymptomatiques 
9 urgents 
5 rompus 

PWS  significativement  plus  élevés  pour  les  AAA  symptomatiques 
ou  rompus  quand  on  utilise  un  modèle  anysotropique 

Heng  [31] 

2008 

40  asymptomatiques 
30  aigus 

PWS  significativement  plus  élevés  pour  les  AAA  traités  en  urgence. 
Pas  de  différence  en  fonction  des  diamètres 

AAA  : anévrysme  aorte  abdominale;  ILT 

: thrombus  intraluminal;  RPI  : rupture  potentiel  index. 

est  de  l'ordre  de  65  N/cm^  alors  que  la  résistance  pariétale 
d'une  aorte  non  anévrysmale  peut  aller  jusqu'à  121  N/cm^ 
[40] . La  rupture  survenant  quand  le  rapport  pic  de  stress 
pariétal  sur  résistance  de  la  paroi  devient  nul,  il  semble 
évident  que  ces  deux  paramètres  sont  essentiels  à analyser 
pour  évaluer  le  risque  de  rupture  d'un  anévrysme  [41]. 

Cependant,  Casser  et  al.  ont  montré  que  le  rôle  du 
PWS  n'est  statistiquement  significatif  que  sur  des  modèles 
de  calcul  qui  tiennent  compte  de  la  présence  de  throm- 
bus endoluminal,  de  la  pression  artérielle  moyenne  et  de 
l'hétérogénéité  d'épaisseur  de  la  paroi  de  l'anévrysme  lié  à 
la  présence  du  thrombus  [42] . Pour  cette  raison,  il  est  peu 
probable  que  le  PWS  puisse  être  le  seul  critère,  indépendant, 
suffisamment  sensible  de  risque  de  rupture.  Il  semble  plus 
logique  de  prendre  également  en  considération  la  géomé- 
trie de  l'anévrysme  qui  affecte  le  PWS,  le  thrombus  pariétal, 
la  pression  artérielle  systolique  et  le  diamètre  maximum, 
pour  prédire  ce  risque  de  rupture  [43].  En  revanche,  il  a été 
démontré  que  le  PWS  seul  fournit  un  outil  très  utile  pour 
différencier  les  AAA  à diamètres  identiques  qui  présentent 
un  risque  accru  de  rupture  [31]. 

Rôle  du  thrombus  endoluminal 

Malgré  le  fait  que  le  PWS  soit  corrélé  au  site  précis  de  rup- 
ture, ceci  n'est  plus  vrai,  si  l'on  prend  en  compte  le  thrombus 
dans  les  calculs  informatiques,  ce  dernier  changeant  la  loca- 
lisation du  PWS  [44] . Wang  et  al.  ont  montré  qu'en  intégrant 
le  thrombus  sur  les  modèles  3D  on  modifie  non  seulement 
la  valeur,  mais  aussi  la  répartition  des  PWS,  ce  qui  pourrait 
avoir  un  rôle  protecteur  contre  la  rupture  [44] . 


Par  ailleurs,  les  propriétés  mécaniques  du  thrombus 
peuvent  jouer  un  rôle.  Les  premières  études  considéraient 
le  thrombus  comme  un  matériel  isotrope,  homogène,  élas- 
tique et  incompressible  [45,  46].  Des  études  plus  récentes 
ont  proposé  des  modèles  de  comportement  plus  sophis- 
tiqués (élasticité  non  linéaire  ou  même  viscoélastique)  et 
ont  décrit  le  thrombus  comme  un  matériel  anisotrope  non 
homogène  [47,  48]. 

La  distribution  du  thrombus  est  un  autre  facteur  qui  peut 
influencer  la  capacité  du  thrombus  intraluminal  à réduire 
les  PWS  (abaissant  ainsi  le  risque  de  rupture,  à la  condition 
que  la  résistance  de  la  paroi  ne  soit  pas  affectée). 


Rôle  de  la  géométrie  de  l'anévrysme 

D'autres  paramètres  sont  essentiels,  en  particulier  les 
caractéristiques  géométriques  de  l'anévrysme,  qui  jouent 
un  rôle  important,  aussi  bien  pour  l'intensité  et  la  topogra- 
phie des  PWS  que  pour  le  risque  d'expansion  et  de  rupture 
[43].  La  corrélation  de  ces  derniers  avec  la  géométrie  de 
l'anévrysme  (forme,  courbure,  angulation,  artères  nour- 
ricières) a été  clairement  démontré  en  cas  d'anévrysmes 
intracrâniens,  où  divers  types  de  forme  ont  été  décrits  pour 
distinguer  les  anévrysmes  à haut  risque  de  rupture  [36]. 
Ceci  peut  être  expliqué  par  les  modifications  hémodyna- 
miques au  sein  de  l'anévrysme,  liées  à sa  géométrie.  De 
même,  il  a été  démontré  que  la  tension  pariétale  au  sein 
d'un  AAA  dépendait  à la  fois  de  la  forme  de  l'anévrysme 
(courbure  du  centre  de  la  lumière,  angulation  du  collet)  et 
de  son  diamètre  maximal  [38]. 
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Rôle  de  la  résistance  de  la  paroi 
de  Tanévrysme 

Les  études  in  vitro  sur  la  résistance  à la  traction  du  tissu 
anévrysmal,  montrent  une  diminution  significative  de 
50  % de  la  résistance  de  la  paroi  d'un  anévrysme  comparé 
à une  aorte  saine.  En  dehors  de  l'estimation  des  PWS,  les 
modèles  de  CFD  devraient  intégrer  les  propriétés  méca- 
niques spécifiques  de  la  paroi  de  l'anévrysme  d'un  patient, 
comme  la  compliance  et  la  tension  de  rupture,  pour  évaluer 
correctement  le  risque  de  rupture.  En  effet,  une  diminution 
de  la  rigidité  et  une  augmentation  de  l'épaisseur  de  la  paroi 
sont  corrélées  à une  diminution  de  la  résistance,  sans  être 
directement  liées  au  diamètre  maximal  [41].  L'hypoxie  liée  à 
l'épaississement,  comme  on  l'a  vu  avec  le  thrombus  pariétal, 
peut  également  jouer  un  rôle  important  pour  l'affaiblisse- 
ment de  la  paroi  d'un  anévrysme  et  bouleverser  ainsi  l'équi- 
libre normal  entre  synthèse  de  la  matrice  extracellulaire  et 
sa  dégradation. 

En  résumé,  ces  études  décrivent  l'importance  potentielle 
du  stress  pariétal  et  de  l'hypoxie  en  bouleversant  l'équilibre 
local  de  dégradation  des  protéines  et  la  synthèse  de  la  paroi 
de  l'anévrysme.  L'hypoxie  observée  peut  donc  entraîner  une 
diminution  de  l'intégrité  structurale  globale  de  la  paroi  et  sa 
rupture  éventuelle. 

Au  total,  si  on  tient  compte  à la  fois  de  la  tension  et  de  la 
résistance  pariétale,  on  devrait  grandement  améliorer  notre 
capacité  pour  identifier  les  anévrysmes  à haut  risque  de  rup- 
ture. Certains  auteurs  ont  ainsi  décrit  un  concept  d'«  indice 
potentiel  de  rupture  » défini  comme  le  rapport  entre  le  PWS 
local  («  locally  acting  wall  stress  »)  divisé  par  la  résistance 
locale  de  la  paroi  d'un  anévrysme  («local  wall  strength»). 

Autres  applications  des  CFD 
pour  la  pathologie  de  l'aorte 

Anévrysme  de  l'aorte  thoracique 

À l'inverse  de  l'aorte  abdominale  où  les  données  de  la  litté- 
rature sont  très  riches,  les  informations  concernant  l'aorte 
thoracique  sont  plus  rares.  Ceci  tient  vraisemblablement 
au  fait  que  l'exploration  de  l'aorte  thoracique  est  plus  dif- 
ficile que  la  pathologie  abdominale  qui  se  base  surtout  sur 
des  données  échographiques.  Cependant,  il  semble  raison- 
nable d'extrapoler  les  résultats  observés  dans  les  études  sur 
les  aortes  abdominales  à la  pathologie  de  l'aorte  thoracique. 
Toutefois,  il  faut  garder  en  mémoire  que  les  proportions  en 
élastine  et  collagène  de  l'aorte  thoracique  ne  sont  pas  équi- 
valentes à celles  retrouvées  pour  l'aorte  abdominale.  La  par- 
tie proximale  est  plus  compilante  (élastique),  fonction  qui 
lui  permet  d'amortir  et  d'emmagasiner  l'énergie  transportée 
par  fonde  de  pression  systolique  d'origine  cardiaque,  alors 
que  la  partie  distale  est  moins  élastique  avec  un  risque  de 
rupture  différent. 

Dissections 

L'application  des  CFD  concerne  également  les  dissections 
de  type  B.  Actuellement,  cette  pathologie  est  difficile  à trai- 
ter par  manque  de  critères  objectifs  permettant  d'évaluer  les 
risques  évolutifs.  L'augmentation  de  taille  d'une  dissection 


chronique  est  estimée  entre  0,1  à 0,74  cm/an  [49],  mais  elle 
est  très  variable  et  dépend  de  plusieurs  paramètres,  en  par- 
ticulier du  diamètre  initial  de  l'aorte  (supérieur  à 4 cm)  et 
du  diamètre  et  de  la  perméabilité  du  faux  chenal.  Le  critère 
habituel  de  taille  (>  6 cm)  est  également  appliqué  pour  une 
décision  thérapeutique  comme  pour  les  lésions  anévrys- 
males [50].  Cependant,  d'autres  auteurs  ont  montré  que  chez 
23  % des  patients  qui  présentaient  une  rupture,  l'aorte  mesu- 
rait 10  cm  de  diamètre  [51].  Ce  qui  montre  bien,  comme 
pour  les  anévrysmes,  que  le  diamètre  seul  peut  être  pris  en 
défaut.  Pour  cette  pathologie,  futilisation  des  CFD  devrait 
fournir  des  critères  plus  objectifs  pour  évaluer  les  différentes 
pressions  et  les  turbulences  qui  régnent  à l'intérieur  du  vrai 
et  du  faux  chenal  et  donc  du  risque  évolutif  pour  décider 
d'un  geste  thérapeutique.  En  effet,  ces  anomalies  de  flux 
ont  un  rôle  sur  l'ensemble  des  paramètres  physiologiques 
y compris  le  « remodelage  » et  l'inflammation,  qui  ont  des 
conséquences  sur  la  thrombose  du  faux  chenal  ou  l'augmen- 
tation du  diamètre  aortique  et  le  risque  de  rupture.  Ainsi, 
les  anomalies  du  WSS  peuvent  affecter  les  fonctions  des  cel- 
lules endothéliales  telles  que  leur  prolifération,  l'apoptose,  la 
migration,  la  perméabilité,  et  le  remodelage.  Une  diminu- 
tion des  contraintes  de  cisaillement  peut  accroître  l'adhésion 
des  monocytes  et  modifier  leur  fonctionnement.  À l'inverse, 
une  augmentation  du  WSS  observée  en  regard  des  portes 
d'entrée,  peut  contribuer  à augmenter  la  déchirure  et  peut 
stimuler  la  production  des  protéases  dégradant  la  matrice 
[32,  52,  53]. 

Ainsi,  de  même  que  pour  les  anévrysmes,  il  est  possible 
de  déterminer  les  risques  d'évolution  anévrysmale  et  de 
rupture  en  fonction  de  critères  hémodynamiques  obtenus 
avec  les  CFD  et  de  mieux  déterminer  les  patients  à traiter  en 
dehors  des  complications  [54-56]  (figure  9.6). 

Les  CFD  devraient  permettre  également  d'évaluer  vir- 
tuellement, grâce  aux  calculs  mathématiques,  les  bénéfices 
et  les  risques  des  différents  traitements  qui  sont  actuelle- 
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Figure  9.6.  Évaluation  des  WSS  chez  un  patient  présentant  à 
la  fois  une  dissection  et  un  AAA.  Après  mise  en  place  de  stent 
grafts  thoraciques  et  abdominaux,  on  peut  noter  la  normalisa- 
tion des  WSS  intra-aortiques. 
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Figure  9.7.  Exclusion  virtuelle  d'une  porte  d'entrée  thoracique  (à  partir  des  CFD  il  est  possible  de  fermer,  virtuellement,  une  porte 
d'entrée  de  dissection  et  de  visualiser  les  conséquences  hémodynamiques  sur  le  vrai  et  le  faux  chenal).  Dans  ce  cas,  on  peut  voir  les 
changements  sur  le  flux  avec  une  inversion  caudo-craniale  de  celui-ci  (lié  à une  porte  d'entrée  distale)  et  la  diminution  des  PWS  locaux  au  sein  du 
faux  chenal  à droite.  Ces  paramétres  sont  considérés  comme  des  critères  importants  pour  favoriser  la  thrombose  du  faux  chenal. 


Figure  9.8.  Lésion  d'ulcère  à l'extrémité  d'un  stent  graft,  liée  aux  contraintes  excessives  du  stent  sur  la  paroi.  Visualisation  d'un  PWS 
en  regard  de  l'extrémité  du  stent  graft.  Après  la  mise  en  place  d'un  2^  stent  graft,  on  note  la  diminution  nette  du  PWS  distal.  Ainsi,  on  voit 
qu'en  modifiant  la  zone  d'implantation  et  les  caractéristiques  du  matériel,  il  est  possible  d'éviter  les  problèmes  hémodynamiques  et  les  lésions  de 
rupture  ou  de  dissection  que  l'on  peut  observer  sur  la  paroi  aortique  en  aval  d'une  prothèse. 


ment  proposés  sur  des  bases  purement  empiriques.  Ainsi, 
il  est  possible  d'évaluer  les  conséquences  hémo dynamiques 
et  les  chances  de  succès  d'un  traitement  endovasculaire,  soit 
en  fermant  ou  au  contraire  en  ouvrant  une  porte  d'entrée 
distale  [57].  Cependant,  la  limite  principale  des  CFD  appli- 
quées aux  dissections  est  la  difficulté  pour  visualiser  avec 
précision  le  flap  intimai  en  raison  de  sa  petite  taille  et  des 
déplacements  permanents  avec  le  flux  (figure  9.7). 

«stent  grafts» 

Une  autre  application  est  l'évaluation  des  stents  grafts  tho- 
raciques. En  effet,  les  différents  constructeurs  proposent  des 
fantômes  pour  évaluer  leurs  dispositifs  mais  la  plupart  de  ces 


évaluations  « in  vitro  » sont  souvent  très  loin  de  la  réalités,  à 
la  fois  sur  le  plan  de  l'anatomie  que  sur  le  plan  des  caracté- 
ristiques physiologiques  de  ces  fantômes  [58].  L'intérêt  des 
CFD  est  d'évaluer  sur  des  patients,  les  différents  matériels  qui 
peuvent  être  utilisés  pour  analyser  la  réponse  entre  la  pro- 
thèse et  la  paroi  aortique  mais  également  pour  analyser  les 
mouvements  et  les  forces  pariétales  exercées  par  le  flux  san- 
guin au  sein  d'un  « stent  graft  » et  ainsi  d'apprécier  les  risques 
de  migration  ou  de  lésions  de  fatigue  du  matériel  [59].  Ces 
évaluations  devraient  permettre  d'améliorer  le  matériel  et 
leur  mode  d'utilisation  [22].  Ainsi,  il  est  possible  de  déter- 
miner in  vivo  les  forces  exercées  sur  le  matériel,  d'évaluer  les 
flux  dans  les  différentes  branches  et  de  déterminer  les  risques 
de  complications  (figures  9.8  et  9.9)  [60]. 
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Figure  9.9.  L'imagerie  vasculaire  fonctionnelle  peut  ainsi  prédire  la  performance  hémodynamique  d'une  endoprothèse  branchée 
dans  le  sens  antégrade  ou  à contre-courant.  Les  différents  schémas  montrent  5 configurations  anatomiques  (avec  des  flux  antégrades  ou 
rétrogrades,  avec  une  ou  plusieurs  branches,  la  sous-claviére  étant  exclue  de  principe).  Pour  chaque  configuration,  l'analyse  du  flux  de  chaque 
branche  peut  être  évaluée  de  manière  virtuelle  par  les  CFD.  Ainsi,  la  configuration  5 assure  une  perfusion  équivalente  à la  configuration  3,  ce  qui 
permet  d'introduire  les  prothèses  par  voie  humérale  droite  pour  le  TABC  et  par  voie  fémorale  pour  la  carotide,  évitant  ainsi  une  cervicotomie  ou 
un  pontage  intercarotidien.  À l'inverse,  les  configurations  2 et  4 entraînent  une  perfusion  cérébrale  insuffisante. 


Par  ailleurs,  différentes  méthodes  endovasculaires  sont 
actuellement  développées  pour  traiter  les  lésions  de  l'arche 
aortique,  incluant  des  chirurgies  hybrides,  des  techniques 
de  « cheminées  » ou  de  prothèses  fenêtrées  ou  à branches.  La 
perfusion  des  troncs  supra-aortiques  reste  la  principale  limite 
de  ces  méthodes.  Certaines  techniques  proposent  la  perfu- 
sion d'une  ou  plusieurs  collatérales  dans  le  sens  antégrade  ou 
rétrograde,  sans  évaluation  objective  de  la  perfusion  cérébrale 
(tableau  9.2).  En  couplant  l'imagerie  médicale  moderne  au 
calcul  scientifique,  la  CFD  peut  répondre  à certaines  interro- 
gations et  guider  la  stratégie  thérapeutique  (figure  9.9)  [60] . 

Les  CFD  ont  également  d'autres  applications  tels  que  l'évalua- 
tion des  stent  grafts  en  particulier  pour  déterminer  les  risques 
d'endofuites  [61,  62].  Les  résultats  de  ces  travaux  devraient  per- 
mettre de  mieux  sélectionner  les  patients,  le  niveau  d'implanta- 
tion et  le  type  de  matériel  en  fonction  de  la  pathologie  à traiter. 
Ainsi,  Pasta  et  al.  ont  montré  l'impact  de  la  position  du  stent  graft 
au  niveau  de  l'isthme  aortique  sur  les  turbulences  et  les  forces 
exercées  et  le  risque  de  coUapsus  de  celui-ci  (figure  9.10)  [61]. 


PE»1.1an  PE»1.1cm  PE-1.1cm 


Figure  9.10.  Lignes  de  vitesse  d'écoulement  et  turbulences  du  sang 
pour  différentes  positions  du  stent  graft  au  niveau  de  l'isthme  au 
moment  du  pic  systolique,  d'après  [61].  PE  : protusion  du  stent  graft. 


Tableau  9.2.  Configuration  des  flux. 


Configuration 

1 

2 

3 

4 

5 

IRM  ajusté 

Sens  du  flux  TABC 

Physiologique 

Contre-courant 

Physiologique 

Contre-courant 

Physiologique 

Sens  du  flux  CPG 

Fermé 

Fermé 

Physiologique 

Contre-courant 

Contre-courant 

Flux  in/out 

Inlet 

100,0  % 

100,0  % 

100,0  % 

100,0  % 

100,00  % 

100,0  % 

TABC 

13,5  % 

5,2  % 

12,8  % 

4,7  % 

13,04  % 

12,9  % 

CPG 

0,0  % 

0,0  % 

5,4  % 

5,7  % 

4,67  % 

6,0  % 

SCG 

0,0  % 

0,0  % 

0,0  % 

0,0  % 

0,00  % 

4,3  % 

Aorte 

abdominale 

86,2  % 

94,3  % 

81,6  % 

89,3  % 

81,99  % 

76,9  % 

Reste 

0,3  % 

0,5  % 

0,3  % 

0,3  % 

0,3  % 

0,0  % 

TABC  : tronc  artériel  brachio-céphalique;  CPG  : carotide  primitive  gauche;  SCG  : sous-clavière  gauche. 
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Applications  cardiaques  des  CFD  Limites  des  modèles  numériques 


L'anomalie  cardiaque  congénitale,  décrite  par  Fontan  et 
Baudet,  se  caractérise  par  l'absence  de  ventricule  droit  et 
peut  être  considéré  comme  un  ventricule  unique.  Les  objec- 
tifs chirurgicaux  sont  la  séparation  du  retour  veineux  systé- 
mique et  pulmonaire  et  la  création  d'une  connexion  directe 
entre  le  retour  veineux  systémique  et  l'artère  pulmonaire 
[63].  Alors  que  l'intervention  de  Fontan  est  un  traitement 
classique  pour  un  ventricule  unique  fonctionnel  chez  les 
patients  atteints  de  cardiopathie  congénitale,  il  a un  effet 
potentiellement  dangereux  pour  la  circulation  normale  [64] . 
L'utilisation  des  CFD  permet  d'évaluer  les  conséquences  des 
différents  types  d'intervention  sur  l'ensemble  du  système 
cardio -vasculaire  [65].  De  même  pour  les  coarctations,  les 
CFD  permettent  de  déterminer  les  anomalies  de  flux  dans 
l'aorte  et  les  collatérales  (figure  9.1 1)  et  permettent  de  mieux 
évaluer  les  complications  postopératoires  [66]. 

Un  autre  exemple  d'utilisation  des  CFD  comme  outil 
diagnostique  est  l'évaluation  de  la  fonction  cardiaque.  Le 
travail  du  cœur  est  calculé  à l'aide  d'une  courbe  pression- 
volume.  Le  modèle  de  Windkessel  modifié  est  utilisé  avec 
les  modèles  de  viscosité  sanguine  pour  élaborer  un  modèle 
mathématique  pour  estimer  le  travail  du  cœur  en  utilisant 
les  vagues  d'impulsion  entre  deux  points  d'un  vaisseau. 
Le  système  artériel  humain  est  un  réseau  de  vaisseaux  qui 
convertit  le  flux  intermittent  du  cœur  en  flux  constant 
à travers  les  capillaires  et  le  système  veineux.  Le  modèle 
modifié  de  Windkessel  est  un  modèle  à paramètres  locali- 
sés qui  permet  la  simulation  de  la  circulation  sanguine  dans 
l'ensemble  du  système  circulatoire  comme  un  circuit  élec- 
trique. De  même,  par  établissement  d'un  maillage  mobile, 
fidèle  à l'évolution  du  mouvement  de  la  paroi  de  l'endocarde 
au  cours  du  cycle  cardiaque,  il  est  possible  de  faire  une  ana- 
lyse morphologique,  fonctionnelle,  et  segmentaire  des  ven- 
tricules. Celle-ci,  semi-automatisée,  permet  l'obtention  de 
mesures  fiables  en  15  minutes  environ  (figure  9.12). 


L'intérêt  des  CFD  est  évident  dans  le  domaine  médical  car 
elle  complète  les  approches  expérimentales  en  fournissant 
des  informations  sur  l'hémo dynamique  in  vivo.  La  CFD  a la 
capacité  ainsi  de  simuler  les  conditions  d'écoulement  qui  ne 
sont  pas  reproductibles  lors  de  tests  expérimentaux  sur  des 
modèles  anatomiques  ou  animaux,  qui  sont  le  plus  souvent 
loin  de  la  réalité  anatomique  ou  physiologique.  Malgré  ses 
nombreux  avantages,  on  doit  tenir  compte  des  limites  inhé- 
rentes à l'application  des  CFD. 

La  première  erreur  peut  être  liée  à un  problème  de  recons- 
truction de  la  géométrie  par  insuffisance  de  la  résolution  spa- 
tiale et  du  contraste  par  la  méthode  d'imagerie.  Cependant, 
les  nouvelles  technologies  d'imagerie  devraient  diminuer  cet 

voit.  mag.  voit.  mog. 


A Time:  210  ms  B Time:  530  ms 


Figure  9.12.  Déplacement  (Lagrangian  « displacement»)  et  défor- 
mation de  surface  (Lagrangian  «strain»).  A et  B.  Modélisation 
effectuée  à partir  des  déformations  guidées  par  les  images  IRM  (type 
ciné).  Vorticité  à deux  temps  du  cycle  cardiaque.  (Solveur  YALE52BIO, 
13 M,  Montpellier.) 


Figure  9.11.  Extraction  du  volume  aortique  et  création  d'un  maillage  de  l'aorte  thoracique  et  évaluation  des  CFD  sur  la  sténose  et  les 
collatérales  pour  évaluer  le  retentissement  d'une  coarctation. 
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inconvénient.  Mais  la  limite  principale,  commune  à toutes  les 
méthodes  de  CFD,  est  liée  au  problème  de  l'extraction  de  la 
géométrie  qui  est  partiellement  réalisée  par  l'ordinateur  et  doit 
être  complétée  par  une  extraction  manuelle  qui  peut  être  source 
d'erreur  et  entraîner  une  variabilité  d'un  observateur  à un  autre. 

Nous  avons  vu  que  certains  auteurs  utilisent  le  scanner, 
qui  présente  des  avantages  de  résolution  spatiale  supérieure 
et  de  reproductibilité,  en  utilisant  simplement  la  pression 
systolique  périphérique  comme  référence.  En  fait,  cette 
mesure  réalisée  sans  évaluation  des  flux  est  d'une  part 
imprécise,  d'autre  part  très  variable  dans  le  temps,  ce  qui 
rend  l'évaluation  des  CFD  très  approximative.  À l'inverse, 
les  méthodes  faisant  appel  à l'IRM  pour  associer  les  infor- 
mations morphologiques  et  hémodynamiques  dans  le  même 
temps  sont,  sans  aucun  doute,  beaucoup  plus  « réalistes  », 
mais  nécessitent  une  séquence  supplémentaire  et  un  temps 
de  calcul  beaucoup  plus  important.  Enfin,  il  faut  rappeler 
que  l'IRM  ne  permet  pas  d'étudier  correctement  les  « stent 
grafts  » et  que  la  résolution  spatiale  est  inférieure. 

Un  autre  facteur  d'erreur  est  lié  au  nombre  d'éléments 
finis  utilisés  pour  la  discrétisation  du  volume  d'intérêt.  Des 
travaux  ont  été  réalisés  pour  évaluer  les  performances  de  ces 
CFD.  Il  a ainsi  été  démontré  qu'en  augmentant  la  densité  du 
maillage  de  9 000  à 20  000  éléments  (sur  un  exemple  de  réfé- 
rence), on  améliorait  la  performance  de  l'analyse  des  « Peak 
Wall  Stress»  de  simplement  1,2  % [30].  Donc,  en  augmentant 
le  nombre  d'éléments  finis  au-delà  d'une  certaine  limite,  on 
augmente  la  précision  diagnostique  de  façon  marginale,  au 
prix  d'une  puissance  de  calcul  et  d'un  temps  de  calcul  consi- 
dérablement augmentés.  Toutefois,  il  faut  considérer  que 
pour  avoir  des  résultats  proches  de  la  réalité  il  faut  garder 
à l'esprit  le  principe  d'indépendance  du  maillage,  c'est-à- 
dire  qu'on  peut  simplifier  le  maillage  (diminuer  le  nombre 
d'éléments)  jusqu'au  moment  où  cette  modification  altère 
les  résultats.  D'autre  part,  il  faut  rappeler  que  ces  techniques 
d'évaluation,  pour  être  utiles  sur  le  plan  clinique,  doivent  être 
réalisées  dans  un  temps  limité.  Afin  de  rester  cohérent  avec 
la  résolution  spatiale  des  images  d'origine,  nous  devons  gar- 
der une  résolution  de  maillage  proche  de  1 mm  dans  les  trois 
directions.  Pour  une  modélisation  d'un  AAA,  par  exemple, 
nous  arrivons  ainsi  à 2 M d'éléments,  avec  un  volume  élé- 
mentaire cubique  de  DDl  mm^  et  un  volume  élémentaire 
tétraédrique  pour  une  méthode  Lattice  Boltzmann  (LBM) 
ou  Navier  Stokes.  Sachant  que  la  convergence  du  calcul  en 
maillage  cartésien  est  plus  rapide  car  le  problème  mathéma- 
tique est  plus  simple  que  dans  un  tétraèdre,  les  résultats  sont 
plus  vite  disponibles  sur  la  méthode  LBM.  Reste  encore  à 
déterminer  par  des  validations  laquelle  des  deux  méthodes 
est  plus  robuste  à l'échelle  mésoscopique. 

Les  premiers  modèles  numériques  de  mécanique  des 
fluides,  considéraient  la  paroi  d'un  anévrysme  comme  un 
matériel  isotrope  et  la  géométrie  statique,  obtenue  à partir 
d'images  TDM  au  cours  de  la  phase  diastolique.  Ces  modèles 
ont  évolué  et  prennent  en  compte  la  distribution  non  uni- 
forme des  forces  sur  la  paroi  et  le  caractère  déformable 
dynamique  de  celle-ci  par  le  sang  circulant  {interaction 
fluide  structure)  [41,  67-72].  Ces  techniques  de  CFD  ont 
montré  des  valeurs  de  PWS  jusqu'à  20  % plus  élevée  sur 
une  analyse  dynamique  que  les  valeurs  observées  dans  une 
analyse  statique  [73].  Enfin,  en  intégrant  les  calcifications 


et  leur  distribution  ainsi  que  le  calcul  précis  de  l'épaisseur 
régionale  de  la  paroi,  on  peut  augmenter  de  manière  signi- 
ficative la  précision  de  ces  estimations  des  PWS  [30,  74-76]. 

L'absence  de  mesure  de  l'épaisseur  et  de  la  résistance  de 
la  paroi  est  un  autre  inconvénient.  Il  est  classique  de  recon- 
naître que  cette  dernière  est  inversement  proportionnelle  à 
l'épaisseur  de  la  paroi  [77].  L'épaisseur  de  cette  paroi  peut 
être  en  fait  très  variable  d'un  point  à un  autre  à l'intérieur 
d'un  anévrysme  et  sans  aucun  doute,  les  difficultés  d'éva- 
luation de  cette  épaisseur  avec  les  techniques  d'imagerie 
actuelles  représentent  une  des  limites  de  la  méthode.  Une 
autre  limite  de  cette  technique  est  liée  à l'absence  d'évalua- 
tion par  la  mécanique  des  structures  des  propriétés  du  tissu 
de  la  paroi  de  l'aorte  et  donc  de  la  résistance  à la  rupture. 
Enfin,  la  présence  du  thrombus  intraluminal,  est  également 
une  limite.  Celui-ci  est  présent  dans  environ  75  % des  cas, 
mais  comme  on  l'a  vu  plus  haut,  le  rôle  du  thrombus  pariétal 
sur  la  tension  pariétale  et  la  résistance  de  la  paroi  et  donc  le 
risque  de  rupture  sont  très  discutés.  L'effet  du  thrombus  sur 
la  tension  pariétale  est  d'autre  part  dépendant  du  diamètre 
de  l'anévrysme,  de  la  longueur  de  cet  anévrysme,  de  l'épais- 
seur pariétale,  de  la  pression  endoluminale,  de  l'épaisseur  et 
du  volume  du  thrombus  et  de  ses  caractéristiques,  en  par- 
ticulier son  homogénéité.  Pour  toutes  ces  raisons,  l'impact 
du  thrombus  sur  le  risque  de  rupture  est  complexe  et  sans 
aucun  doute  nécessite  plus  d'investigations. 

Au  total,  on  voit  donc  l'importance  de  la  méthode  de  calcul 
pour  l'estimation  des  critères  quantitatifs,  et  on  peut  rappe- 
ler les  conclusions  de  Reeps  et  al.  « Les  différences  entre  les 
méthodes  de  modélisation  ont  plus  d’impact  sur  les  résultats  de 
la  simulation  de  calcul  que  les  différences  spécifiques  liées  au 
patient»  [78].  Enfin,  la  visualisation  des  solutions  numériques 
utilisant  des  vecteurs,  des  contours,  ou  des  films  animés  de 
régime  transitoire  sont  des  moyens  efficaces  pour  interpréter 
le  volume  de  données  générées  à partir  de  calculs  numériques. 
Les  images  très  persuasives  et  peuvent  fournir  un  sentiment 
de  réalisme  à la  mécanique  des  fluides,  mais  elles  ne  valent 
rien  si  elles  ne  sont  pas  quantitativement  correctes.  Par 
conséquent,  un  utilisateur  des  CFD  doit  apprendre  à analyser 
correctement  et  porter  des  jugements  critiques  sur  les  résul- 
tats calculés.  Une  autre  remarque  importante  est  la  nécessité 
d'une  étroite  collaboration  entre  les  ingénieurs  en  mécanique 
des  fluides  et  les  scientifiques  médicaux.  Chaque  discipline 
doit  avoir  un  esprit  critique  sur  les  résultats  à chaque  étape. 


Conclusion 

Les  progrès  rapides  en  informatique  dans  de  nombreuses 
applications  industrielles  permettent  de  faire  évoluer  très 
vite  les  performances  du  calcul  scientifique.  De  nombreux 
modèles  visant  à modéliser  le  corps  humain  sont  progres- 
sivement appliqués,  en  particulier  grâce  à la  disponibilité 
de  logiciels  commercialisés.  L'utilisation  croissante  de  ces 
programmes  montre  l'attrait  de  ces  méthodes  dans  le  monde 
médical,  non  seulement  à des  fins  commerciales  mais  plus 
intéressant  encore  à des  fins  d'optimisation  des  procédures 
thérapeutiques.  Jusqu'à  présent,  beaucoup  de  calculs  ont 
servi  à illustrer  des  concepts  sans  avoir  proprement  une 
valeur  quantitative  fiable.  Étant  donné  que  la  validation  des 
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résultats  reste  difficile  selon  le  volume  modélisé,  le  corps 
médical  devra  avoir  de  plus  en  plus  une  vision  critique  sur 
les  résultats.  La  seule  façon  d'y  arriver  est  d'avoir  à dispo- 
sition des  outils  accessibles  au  monde  médical  pour  que 
l'utilisateur  principal  soit  le  clinicien.  Les  champs  d'applica- 
tion sont  très  vastes  aussi  bien  dans  le  domaine  de  l'athéro- 
sclérose que  la  pathologie  anévrysmale.  Cependant,  une 
approche  multidisciplinaire  est  indispensable  pour  accom- 
plir ces  tâches  et  des  études  prospectives  doivent  valider  ces 
méthodes  et  préciser  la  place  de  ces  nouvelles  techniques 
d'imagerie  fonctionnelles  pour  la  décision  thérapeutique. 
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rimagerie  et  éléments  à identifier 
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POINTS  CLÉS 

• Les  progrès  technologiques  permettent  aujourd'hui 
une  imagerie  HR  de  la  plaque  athéroscléreuse.  L'impact 
clinique  est  indéniable  en  termes  de  pronostic  (évaluation 
du  risque  d'accidents  cardio-vasculaires). 

• Toutefois,  même  si  les  potentialités  sont  importantes 
en  termes  de  stratégie  (prévention),  et  évaluation  des 
modalités  thérapeutiques,  la  place  reste  difficile  à 
déterminer  dans  la  stratégie  globale  de  prise  en  charge 
des  patients,  en  dehors  du  score  calcique  et  de  l'ElM. 

• L'amélioration  de  la  compréhension  des  différents 
phénomènes  se  produisant  au  niveau  de  la  plaque 
(présence  ou  non  d'une  ulcération,  état  de  la 
chape  fibreuse,  de  la  matrice,  détection  d'un  cœur 
lipidique,  d'une  néovascularisation,  de  phénomènes 
hémorragiques,  importances  des  calcifications)  est 
toutefois  un  facteur  certain  de  l'amélioration  de 
l'approche  thérapeutique  de  l'athérosclérose. 


L'imagerie  de  l'athérosclérose  a longtemps  reposé  quasi 
exclusivement  sur  la  mesure  du  degré  de  sténose  vasculaire 
entraîné  par  la  plaque  que  ce  soit  par  angiographie  X (arté- 
riographie ou  coronarographie),  échographie-doppler  (ED), 
angioscanner  ou  angio-IRM  (ARM).  En  pratique  quoti- 
dienne, le  degré  de  sténose  entraîné  par  la  plaque  reste  encore 
actuellement  un  critère  majeur  du  choix  thérapeutique. 
Plusieurs  grandes  études,  notamment  en  pathologie  caroti- 
dienne, ont  montré  la  corrélation  entre  degré  de  sténose  et 
risque  de  survenue  d'un  accident  thrombo- embolique  [1-3]. 

Cependant,  la  sténose  qui,  du  fait  de  son  retentissement 
hémo dynamique,  va  être  à l'origine  des  manifestations  cli- 
niques chroniques  de  l'athérosclérose  (angor,  artériopathie 
chronique  oblitérante  des  membres  inférieurs...),  ne  repré- 
sente que  l'empreinte  sur  la  lumière  de  la  structure  anato- 
mopathologique complexe  qu'est  la  plaque.  Par  ailleurs,  la 
mesure  du  degré  de  sténose  ne  prend  pas  en  compte  l'exis- 
tence du  remodelage  positif  qui  correspond  à la  croissance 
centrifuge  de  la  plaque  permettant  de  limiter,  au  moins  au 


début  de  l'évolution,  l'influence  de  la  plaque  sur  la  réduc- 
tion du  chenal  circulant  [4]  : la  prise  en  considération  du 
degré  de  sténose  seul  tend  donc  à sous-estimer  l'importance 
réelle  de  la  plaque.  Enfin,  il  ne  prend  pas  en  compte  le  risque 
de  survenue  de  rupture,  sur  les  plaques  non  responsables 
de  sténose  significative  [5].  L'ensemble  de  ces  éléments  a 
conduit  à rechercher  de  nouvelles  techniques  pour  analyser 
directement  la  plaque  et  conduit  au  développement  de  l'ima- 
gerie haute  résolution  de  la  plaque  artérielle  en  échographie, 
scanner,  IRM  et  TEP  que  nous  nous  proposons  de  traiter  ici. 

Paroi  artérielle  et  athérosclérose  : 
objectifs  de  l'imagerie  et  éléments 
à identifier 

L'approche  de  la  pathologie  vasculaire  athéroscléreuse  peut 
schématiquement  être  faite  de  deux  façons  : une  approche 
probabiliste  visant  à étudier  chez  le  patient  la  diffusion  de 
l'athérosclérose,  afin  de  prédire  globalement  son  risque 
d'accident  cardio-vasculaire  aigu  et  une  approche  déter- 
ministe visant  à étudier  directement  une  plaque  donnée  de 
façon  à prédire  son  risque  propre  de  complication. 

L'analyse  probabiliste  inclut  la  mesure  de  l'épaisseur 
intima-média  (EIM)  carotidienne  en  échographie  ainsi  que 
la  mesure  du  score  calcique  en  scanner  qui  seront  traitée 
dans  les  chapitres  techniques  correspondants. 

L'analyse  déterministe  s'intéresse  aux  différents  éléments 
formant  la  plaque,  anatomiques  ou  fonctionnels  inflamma- 
toires, dérivant  des  connaissances  anatomo-pathologiques 
décrites,  plus  loin  dans  cet  ouvrage,  ainsi  qu'aux  marqueurs 
de  complication  de  la  plaque.  Parmi  ces  critères,  on  trouve  : 
■ Le  remodelage  positif  qui  se  définit  comme  l'extension  de 
plaque  vers  l'extérieur  par  rapport  à la  lumière  vasculaire. 
Il  est  mesuré  par  l'index  de  remodelage  calculé  comme 
faire  de  la  paroi  délimitée  par  limitante  élastique  externe 
au  niveau  pathologique  (là  où  la  lumière  vasculaire  est  la 
plus  réduite)  divisé  par  cette  même  aire  sur  un  segment 
sain  de  référence.  Une  valeur  supérieure  à 1,05  indique  un 
remodelage  positif  [6].  Un  index  de  remodelage  élevé  est 
corrélé  notamment  à l'instabilité  de  plaque  coronarienne 
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[7,  8]  ainsi  qu'avec  d'autres  marqueurs  d'instabilité  de  la 
plaque  comme  la  taille  du  cœur  lipidique  et  la  rupture  de 
chape  fibreuse  [8,  9]. 

L'ulcération  de  plaque  qui  correspond  à la  combinaison  de 
la  rupture  de  la  chape  fibreuse  et  de  la  détersion  plus  ou 
moins  totale  du  cœur  de  la  plaque.  Elle  est  responsable 
d'un  aspect  irrégulier,  anfractueux  de  la  plaque.  Elle  peut 
être  associée  à la  présence  d'un  thrombus  intraluminal  de 
contact.  Son  rôle  comme  facteur  de  risque  a été  bien  mon- 
tré en  angiographie  par  rayons  X avec  un  risque  relatif  de 
survenue  d'un  AVC  ipsi-latéral  à la  plaque  ulcérée  de  2 
par  rapport  aux  patients  présentant  une  plaque  lisse  [10]. 
L 'amincissement  et  la  rupture  de  la  chape  fibreuse  qui  sépare 
la  plaque  de  la  lumière  circulante.  Elle  est  fortement  asso- 
ciée au  risque  de  survenue  d'accident  cardio -vasculaire 
aigu,  quel  que  soit  le  territoire  considéré,  avec  par  exemple 
une  augmentation  du  risque  relatif  d'accident  vasculaire 
cérébral  (AVC)  ipsi-latéral  de  l'ordre  de  20  en  cas  de 
plaque  carotidienne  avec  chape  fibreuse  rompue  sur  l'IRM 
de  référence  [11,  12].  La  valeur  «critique»  d'épaisseur  de 
chape  est  discutée,  dépendant  du  diamètre  du  vaisseau 
considéré,  de  l'ordre  de  moins  de  70  qm  pour  les  carotides 
et  65  à 20  qm  pour  les  coronaires  selon  les  auteurs  [13, 14]. 
Ces  faibles  valeurs  montrent  que,  malgré  une  littérature 
importante  sur  l'analyse  de  la  chape  fibreuse  en  imagerie, 
il  est  important  de  bien  garder  à l'esprit,  lors  de  l'analyse 
de  la  chape,  les  limites  de  la  technique  utilisée,  en  termes 
de  résolution  spatiale,  afin  de  ne  pas  considérer  comme 
rompues  des  chapes  d'épaisseur  inférieure  à celle-ci. 

La  présence  d'un  cœur  lipidique  qui  est  considérée  comme 
un  facteur  de  risque  de  survenue  d'un  accident  thrombo- 
embolique important  du  fait  d'une  fragilisation  de  la 
plaque  liée  à la  biomécanique  particulière  de  ce  cœur  lipi- 
dique « mou  » au  sein  de  la  plaque  dure  et  de  la  possibilité 
pour  ce  matériel  d'aller  emboliser  le  lit  d'aval  en  cas  de  rup- 
ture de  la  chape  fibreuse  [15-17].  Par  exemple,  le  risque 
relatif  de  survenu  d'un  AVC  homolatéral  augmente  avec  la 
taille  du  cœur  lipidique,  avec  une  augmentation  du  risque 
de  1,6  % quand  le  pourcentage  occupé  dans  une  plaque 
carotidienne  par  le  cœur  lipidique  augmente  de  10  % [12]. 
La  néovascularisation  et  l'hémorragie  intra-plaque  sont 
également  des  facteurs  très  importants.  La  néo-vascula- 
risation  correspond  au  développement  dans  la  plaque  de 
petits  vaisseaux  plus  ou  moins  immatures,  en  provenance 
de  l'adventice,  de  la  média  et  l'intima,  sous  l'effet  princi- 
palement de  l'inflammation  intra-plaque.  La  rupture  de 
ces  vaisseaux  provoque  l'hémorragie  intra-plaque  qui 
entraîne  une  augmentation  brutale  du  volume  de  la  plaque 
et  peut  amener  à la  thrombose  du  vaisseau  (surtout  s'il  est 
de  petit  calibre  comme  les  coronaires  par  exemple)  ou  à 
la  rupture  de  la  plaque  [18].  Takaya  et  al.  [12]  rapportent 
par  exemple  une  augmentation  du  risque  relatif  d'AVC 
de  5 en  cas  d'hémorragie  intra-plaque  carotidienne.  À 
noter  qu'il  apparaît  important  de  différencier  les  hémor- 
ragies récentes,  qui  sont  à net  risque  de  complication,  et 
les  hémorragies  anciennes  qui,  quoique  témoignant  d'une 
plaque  vulnérable,  apparaissent  à moindre  risque  [19]. 

La  matrice  lâche  dont  la  quantité  serait  plus  importante 
dans  les  plaques  ayant  subi  un  mécanisme  de  prolifé- 
ration/réparation que  dans  les  plaques  intactes,  dans  la 
mesure  où  cette  matrice  correspondrait  à une  proliféra- 


tion peu  dense  de  cellules  musculaires  lisses  en  réponse 
à une  rupture  de  plaque  [20] . Cette  quantité  de  matrice 
lâche  serait  donc  un  critère  d'instabilité  dans  la  mesure 
où  elle  traduirait  une  tendance  de  la  plaque  à subir  des 
épisodes  de  rupture  [19]. 

■ Les  calcifications  dont  le  rôle  au  niveau  de  la  plaque  est 
ambigu.  En  effet,  si  la  présence  de  calcifications  massives 
dans  une  plaque  apparaît  comme  un  facteur  de  stabilisa- 
tion de  celle-ci  [21],  leur  présence  est  corrélée  à la  sur- 
venue d'accidents  cardio -vasculaires  [22],  la  présence  de 
calcifications  dans  d'autres  plaques  distantes  [23]  et  les 
autres  marqueurs  d'instabilité  de  plaque  [23] . Ceci  pourrait 
être  dû  au  fait  que  les  calcifications  traduisent  l'évolution 
de  plaques  ayant  présenté  des  épisodes  aigus  successifs  et 
marquerait  donc  un  stade  évolué  de  l'athérosclérose  local 
et  général.  À noter  enfin  que  la  présence  de  microcalcifica- 
tions intimales  isolées,  en  particulier  au  niveau  coronaire, 
serait  un  marqueur  d'instabilité  propre  [21]. 

■ L'inflammation  qui  est  un  facteur  déterminant  de  la 
genèse,  de  la  croissance  et  de  la  déstabilisation  des 
plaques  [24-26].  Elle  débute  par  une  dysfonction  de 
l'endothélium  faisant  suite  à une  agression  de  celui-ci  liée 
à différents  facteurs  : chimiques  («  low  density  lipopro- 
téines» - ou  LDL  - oxydées),  dérivés  de  la  consomma- 
tion de  tabac,  urémie,  diabète  («  advanced  glycation  end 
Products»),  mécaniques  (anomalies  rhéologiques  locales 
notamment  basses  ou  fortes  forces  de  cisaillement  à la 
paroi  [«Wall  Shear  Stress  »],  lésions  directes  de  l'endothé- 
lium [angioplastie]),  états  inflammatoires  généraux  voire 
infectieux  [27-31].  Cette  dysfonction  va  être  responsable, 
principalement  via  des  perturbations  de  la  production 
locale  de  monoxyde  d'azote  (NO),  de  l'augmentation  de 
l'adhésion  des  éléments  figurés  du  sang  à l'endothélium, 
de  l'augmentation  de  la  perméabilité  de  l'endothélium  et 
de  la  prolifération  cellulaire  intra-plaque,  notamment  de 
macrophages.  Ces  derniers,  principalement  via  la  pro- 
duction de  métallo -protéases  qui  vont  aboutir  à la  lyse 
de  la  chape  fibreuse,  jouent  un  rôle  très  important  dans 
la  déstabilisation  de  la  plaque.  La  mise  en  évidence  de 
cette  composante  inflammatoire  fait  l'objet  de  nombreux 
travaux  utilisant  des  produits  de  contraste  plus  ou  moins 
spécifiques  (notamment  gadolinium  ou  « ultra-small  iron 
oxyde  particles»  (USPIO)  en  IRM,  18EDG  en  TEP)  ainsi 
que  des  techniques  d'imagerie  moléculaire  dont  nous 
reparlerons  plus  loin. 

Ces  éléments  à identifier  étant  décrits,  nous  allons  main- 
tenant étudier  les  possibilités  offertes  par  chaque  méthode 
d'imagerie  pour  l'identification  de  ceux-ci  afin  de  permettre 
une  analyse  du  risque  cardio -vasculaire  global  et  local  pour 
une  plaque  donnée,  de  suivre  la  progression  de  l'athérosclé- 
rose et  d'évaluer  l'efficacité  des  thérapeutiques  notamment 
médicamenteuses  par  statines. 

Analyse  de  la  paroi  en  imagerie 
haute  résolution  (HR) 

Échographie  par  voie  externe 

Couplée  au  doppler,  l'échographie  est  l'examen  de  choix 
pour  l'analyse  des  sténoses  vasculaires  carotidiennes  et 
périphériques.  Elle  permet  par  ailleurs  une  visualisation  des 


96 


Partie  II.  Généralités  sur  Nmagerie  de  la  pathologie  vasculaire 


différentes  tuniques  de  la  paroi,  exploitée  pour  la  mesure  de 
l'épaisseur  intima-média,  et  peut  permettre  la  visualisation 
directe  des  plaques  pour  les  sites  accessibles,  notamment  les 
troncs  supra-aortiques. 

Épaisseur  intima-média 

L'épaisseur  intima-média  (EIM)  correspond  à la  dis- 
tance entre  l'interface  lumière-intima  et  l'interface  média- 
adventice  mesurée  au  niveau  de  la  carotide  [32]  par 
échographie  (figure  10.1).  Si  l'augmentation  de  cette  épais- 
seur ne  traduit  pas  un  risque  local  sur  la  carotide,  elle  tra- 
duit l'existence  d'une  pathologie  athéro scléreuse  générale  et 
représente  donc  une  approche  probabiliste  de  l'évaluation  du 
risque  de  survenue  d'accident  cardio -vasculaire  principale- 
ment cardiaque  ou  cérébral.  Sans  vouloir  détailler  ici  toute  la 
littérature  sur  l'EIM,  il  a été  par  exemple  démontré  que,  dans 
une  population  d'âge  intermédiaire,  chaque  augmentation 
de  1,9  mm  de  l'EIM  entraîne  une  augmentation  du  risque 
d'infarctus  ou  de  mort  subite  de  36  % [33].  Parallèlement, 
une  diminution  de  l'EIM  chez  des  patients  traités  par  statine 
est  associée  à une  réduction  du  risque  cardio -vasculaire  glo- 
bal [34].  À noter  toutefois  que  la  mesure  de  l'EIM  présente 
des  limites  en  termes  de  reproductibilité  interopérateurs,  de 
manque  de  consensus  sur  la  méthode  de  réalisation  (carotide 
interne  ou  primitive,  moyennage  des  mesures)  et  de  diffi- 
cultés à séparer  épaississement  pariétal  simple  d'une  plaque 
débutante,  qui  entraînent  des  résultats  inhomogènes  dans  la 
littérature  en  termes  de  prédiction  du  risque  à l'échelle  de 
la  population  [35]  et  limitent  très  fortement  son  intérêt  à 
l'échelle  de  l'individu  [36].  Son  utilisation  dans  la  reclassi- 
fication du  risque  cardio -vasculaire  global  (évalué  dans  un 
premier  temps  avec  une  échelle  de  risque  type  Eramingham 
ou  Score)  ne  recueille  donc  pas  un  consensus  parfait  (classée 
lia  dans  les  recommandations  ASC  et  AHA)  [37]. 

Analyse  de  la  plaque  et  de  ses  composants 

L'échographie  permet  la  visualisation  de  la  plaque  et  de 
ses  contours.  Elle  permet  donc  d'en  apprécier  le  volume 


(remodelage  positif)  et  de  rechercher  des  ulcérations  de 
plaques  visibles  sous  la  forme  d'irrégularités  sur  le  versant 
interne  de  la  plaque,  ces  éléments  étant  surtout  valables  sur 
les  grosses  plaques,  telles  que  les  plaques  carotidiennes  et 
pour  des  ulcérations  importantes  (figure  10.2),  les  petites  et 
moyennes  ulcérations  étant  mal  détectées  en  échographie 
(sensibilité  et  spécificités  globales  de  l'échographie  pour  la 
détection  des  ulcérations  de  plaque  carotidienne  de  37,5  % 
et  91,5  % pour  Saba  et  al.  [38]).  Cette  sensibilité  pourrait 
être  améliorée  par  l'utilisation  de  produit  de  contraste 
ultrasonore  (ECUS)  [39].  Ces  derniers  pourraient  par  ail- 
leurs permettre  une  mise  en  évidence  des  microvaisseaux 
intra-plaque  [40]  et  donc  participer  à la  mise  en  évidence 
du  niveau  d'inflammation  [41,  42].  Par  ailleurs,  la  visualisa- 
tion de  plaque  carotidienne  en  échographie  s'inscrit,  comme 
l'EIM,  dans  l'analyse  probabiliste  de  la  survenue  d'accident 
cardio -vasculaire  avec  par  exemple  un  plus  grand  nombre 
d'incidents  coronariens  chez  les  patients  présentant  une 
plaque  carotidienne  diagnostiquée  en  échographie  [43]. 

Concernant  l'analyse  des  composants  de  la  plaque,  les 
résultats  de  l'échographie  apparaissent  relativement  limités. 
Les  calcifications  se  présentent  classiquement  sous  la  forme 
d'image  hyperéchogènes  avec  cône  d'ombre  postérieur,  sou- 
vent responsable  de  difficulté  à analyser  la  plaque  en  arrière 
de  ces  calcifications  (figure  10.3).  Si  les  calcifications  mas- 
sives sont  de  détection  facile,  les  petites  calcifications  sont 
beaucoup  plus  difficiles  à mettre  en  évidence,  se  confondant 
parfois  avec  d'autres  structures  dures,  à fort  pouvoir  réflé- 
chissant, comme  la  fibrose  intra-plaque  [44] . Concernant 
les  plaques  hypoéchogènes  (figure  10.4),  plusieurs  études 
ont  montré  la  relation  entre  l'échogénicité  de  la  plaque  et 
la  présence  d'un  gros  cœur  lipidique  ou  d'une  hémorragie 
[45,  46].  Ces  plaques  hypoéchogènes  seraient  par  ailleurs 
associées  à un  plus  grand  nombre  d'événements  dans  le 
territoire  vasculaire  concerné  [47-49].  La  corrélation  entre 
l'échogénicité  de  la  plaque  et  sa  composition  exacte  a été 
rapportée  pour  l'analyse  de  l'hémorragie  [46]  ou  du  cœur 
lipidique  [45],  mais  la  fiabilité  de  l'échographie  en  général 
sur  l'identification  des  composants  est  limitée  par  des  phé- 
nomènes d'ambiguïté  acoustique  [50]. 


Figure  10.1.  Exemple  de  mesure  de  l'épaisseur  intima-média 
en  échographie.  Une  moyenne  des  mesures  faite  entre  les  calipers 
(mesures  en  jaune)  est  effectuée  ici  sur  la  carotide  primitive. 


Figure  10.2.  Coupe  longitudinale  d'une  plaque  ulcérée  caroti- 
dienne. L'échographie  montre  une  plaque  à l'origine  de  l'artére  caro- 
tide interne  (flèches)  ulcérée  en  son  centre  (étoile). 
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Figure  10.3.  Coupe  longitudinale  d'une  plaque  calcifiée  caroti- 
dienne. L'échographie  montre  une  plaque  calcifiée  à la  terminaison 
de  l'artére  carotide  primitive  visible  sous  la  forme  d'une  image  hyper- 
échogéne  avec  cône  d'ombre  postérieur  (flèche). 


Figure  10.4.  Coupe  transversale  d'une  plaque  hypoéchogène 
carotidienne.  La  plaque  (flèche)  apparaît  d'échostructure  hypoécho- 
gène distinct  toutefois  de  la  lumière  vasculaire  (étoile). 


Imagerie  invasive  intravasculaire  : 

IVUS  et  OCT 

L'imagerie  invasive  des  artères  coronaires  est  actuellement 
fondée  sur  un  triptyque  associant  l'angiographie  par  rayons  X, 
l'échographie  endovasculaire  (IVUS)  et  la  tomographie  par 
cohérence  optique  (OCT). 

L'IVUS  et  OCT  diffèrent  par  leur  résolution  spatiale, 
très  satisfaisante  avec  l'IVUS  (40  MHz  à 90  p.m  de  réso- 
lution radiale)  et  excellente  avec  l'OCT  (résolution  radiale 
d'environ  13  jim).  La  limitation  majeure  de  l'OCT  réside 
dans  sa  faible  pénétration  du  signal  dans  la  paroi  au-delà 
de  0,5  à 1 mm.  Cette  limitation  est  intrinsèquement  due  à 
la  physique  et  plus  précisément  aux  longueurs  d'onde  utili- 


sées proches  de  celles  de  l'infrarouge.  Une  autre  différence 
repose  sur  les  différentes  vitesses  utilisées  lors  du  retrait 
automatique  du  cathéter  à 0,5  ou  1 mm/s  pour  l'IVUS 
(à  30  Hz  soit  30  images/s)  et  entre  10  et  20  mm/s  pour 
l'OCT  Ainsi,  avec  un  retrait  du  cathéter  OCT  de  20  mm/s 
et  une  fréquence  d'acquisition  des  images  à 100  Hz,  soit 
100  images/s,  nous  n'obtenons  au  final  que  5 images/mm. 
La  résolution  longitudinale  de  l'OCT  est  donc  six  fois 
inférieure  à celle  de  l'IVUS. 

Analyse  des  composants  de  la  plaque 

L'analyse  tridimensionnelle  de  la  plaque  en  IVUS  permet 
d'en  identifier  les  limites  internes  et  externes  et  donc  le 
volume  et  le  remodelage  positif  [9],  dont  on  peut  apprécier 
l'importance  et  l'évolution  sous  traitement.  De  plus,  il  a été 
démontré  une  corrélation  entre  remodelage  et  lésion  cou- 
pable d'un  infarctus  en  IVUS  [51].  L'OCT  est  plus  limitée 
dans  l'analyse  de  ce  remodelage  car  sa  profondeur  d'explo- 
ration est  assez  souvent  inférieure  à l'épaisseur  de  la  plaque. 

La  rupture  de  la  chape  fibreuse  et  les  ulcérations  sont 
bien  analysées  par  l'IVUS  comme  par  l'OCT,  sous  la  forme 
d'une  discontinuité  pariétale  de  la  plaque,  grâce  à leur  excel- 
lente résolution  spatiale  [9,  13,  52]  (figure  10.5).  Celle-ci  est 
toutefois  limite  pour  une  analyse  exacte  de  l'amincissement 
de  la  chape  fibreuse. 

Comme  en  échographie  externe,  l'analyse  des  compo- 
sants de  la  plaque  en  IVUS  est  difficile  du  fait  des  problèmes 
d'ambiguïté  acoustique  entre  ses  différents  composants, 
fibreux,  lipidique  et  hémorragique  [53].  Les  plaques  lipi- 
diques apparaissent  toutefois  généralement  hypoéchogènes 
et  les  plaques  fibreuses  hyperéchogènes  [54].  À noter  que 
des  méthodes  d'analyses  plus  poussées,  radio -fréquentielles, 
du  signal  ultrasonore,  pourraient  permettre  d'améliorer 
cette  caractérisation  de  la  plaque  [55]. 

En  OCT,  les  plaques  fibreuses  sont  caractérisées  par  des 
régions  homogènes  en  hypersignal  ; les  plaques  fibrocal- 
ciques  apparaissent  bien  délimitées  en  hyposignal,  avec  des 
frontières  nettes  ; les  plaques  lipidiques  sont  également  en 
hyposignal  avec  des  limites  floues  [56]. 

Concernant  les  calcifications,  l'IVUS  et  l'OCT  montrent 
des  images  bien  limitées,  respectivement  hyperéchogènes 
avec  cône  d'ombre  postérieur  et  en  hyposignal.  Elles  peuvent 
également  permettre,  du  fait  de  leur  résolution  spatiale,  de 
faire  la  différence  entre  les  calcifications  intimales  à risque  et 
les  calcifications  intra-plaque  plus  stables  [52]  (figure  10.6). 

L'analyse  du  thrombus  est  également  possible  avec  les 
deux  techniques,  sous  la  forme  d'une  image  endoluminale 
raccordée  à la  paroi.  L'OCT  possède  un  avantage  dû  à la 
longueur  d'onde  utilisée,  celui  de  pouvoir  discriminer  plus 
facilement  un  thrombus  rouge  d'un  thrombus  blanc  (forte 
atténuation  induite  par  la  présence  de  globules  rouges,  donc 
riche  en  hémoglobine,  car  l'hémoglobine  a un  fort  spectre 
d'absorption  pour  les  longueurs  d'onde  proches  de  l'infra- 
rouge) (figure  10.7). 

Enfin,  des  travaux  ont  montré  le  potentiel  de  l'IVUS  et 
de  l'OCT  dans  la  mise  en  évidence  de  la  néo-vascularisation 
et  de  l'inflammation  intra-plaque  directement  (l'infiltration 
des  macrophages  serait  caractérisée  par  des  points  lumineux 
à haute  rétrodiffusion  en  OCT  [13])  ou  grâce  à l'utilisation 
de  produits  de  contraste  [57]. 
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Figure  10.5.  Plaque  coronaire  rompue.  La  délimitation  de  la  rupture  (flèche)  et  de  la  cavité  résiduelle  est  particulièrement  bien  réalisée  en  OCT. 
Elle  est  aussi  faite  par  IVUS  et  ce  d'autant  que  l'on  réalise  un  «saline  flush  » permettant  de  séparer  la  rupture  du  reste  de  la  plaque.  (Cas  IVUS/OCT 
appariés  chez  le  même  patient.) 


Figure  10.6.  Plaque  coronaire  vulnérable  avec  cœur  lipido-nécrotique.  Dans  les  faits,  la  détection  est  bien  plus  aisée  en  IVUS  (flèches 
blanches  fines)  qu'en  OCT.  La  chape  fibreuse  (flèches  blanches  épaisses)  n'a  pas  une  signature  parfaite  en  OCT  (effet  de  diffusion),  sa  mesure  n'est 
ainsi  guère  possible  malgré  la  haute  résolution  de  l'OCT  La  détermination  du  remodelage  de  la  plaque  n'est  possible  qu'avec  l'IVUS.  La  masse 
calcaire  (flèche  jaune)  est  beaucoup  mieux  définie  en  OCT  (Cas  IVUS/OCT  appariés  chez  le  même  patient.) 
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Figure  10.7.  Thrombus  rouge  pédiculé  intraluminal  coronaire.  Détection  facile  et  claire  avec  les  deux  techniques.  L'OCT  possède  l'avan- 
tage de  pouvoir  discriminer  plus  facilement  un  thrombus  rouge  d'un  thrombus  blanc  (forte  atténuation  induite  par  la  présence  de  globules  rouges 
riches  en  hémoglobine).  (Cas  IVUS/OCT  appariés  chez  le  même  patient.) 


IRM 

Par  son  approche  tridimensionnelle  et  multipondération, 
riRM  permet  une  analyse  de  la  morphologie  de  la  plaque, 
du  signal  de  ses  différents  composants  mais  également 
une  analyse  « fonctionnelle  » avec  l'étude  de  la  composante 
inflammatoire  de  la  plaque  à l'aide  de  produits  de  contraste. 
Il  faut  cependant  noter,  que  du  fait  de  sa  résolution  spa- 
tiale limitée,  ce  sont  les  plaques  carotidiennes  qui  ont  été  le 
plus  largement  explorées,  l'analyse  des  plaques  plus  petites, 
notamment  coronaires  étant  encore  très  limitée.  Ce  cha- 
pitre portera  donc  principalement  sur  l'analyse  de  la  plaque 
carotidienne. 

Protocole  d'exploration 

La  réalisation  d'une  IRM  de  plaque  haute  résolution  (HR) 
nécessite  un  repérage  préalable  de  la  plaque  par  une  autre 
méthode  d'imagerie  (ED,  scanner  ou  ARM)  du  fait  de 
la  faible  couverture  spatiale  de  l'IRM.  Pour  les  vaisseaux 
superficiels,  notamment  pour  l'étude  de  la  bifurcation  caro- 
tidienne, l'utilisation  d'une  antenne  de  surface,  idéalement 
permettant  une  exploration  bilatérale,  est  recommandée 
[58,  59]. 

Un  examen  standard  comporte  des  séquences  de  repé- 
rage dans  les  trois  plans  de  l'espace,  puis  plusieurs  séries  de 
coupe  jointives,  perpendiculaires  à l'axe  du  vaisseau  exploré 
et  couvrant  la  totalité  de  la  plaque,  en  pondérations  Tl,  den- 
sité de  proton  (DP),  T2  et  temps  de  vol  (TOF)  [60,  61].  Pour 
les  pondérations  Tl,  DP  et  T2  une  séquence  de  type  2D 
turbo  spin  écho  avec  saturation  de  graisse,  synchronisation 
ECG  et  module  de  sang  noir  est  utilisée.  À noter  que  pour  la 
pondération  Tl,  il  est  possible  de  ne  pas  utiliser  de  synchro- 
nisation cardiaque  afin  de  raccourcir  le  TR  de  la  séquence 
[19,  62]  mais  au  prix  d'un  accroissement  des  artéfacts  liés 
aux  mouvements  de  la  paroi  [63]. 

Analyse  de  la  plaque  et  de  ses  composants 

L'analyse  de  la  plaque  permet  d'en  identifier  les  limites 
internes  et  externes  et  donc  le  volume  et  le  remodelage  posi- 


tif dont  on  peut  apprécier  l'importance  et  l'évolution  sous 
traitement  [64].  L'IRM  permet  également,  par  son  approche 
multipondération,  une  analyse  de  différentes  composantes 
de  la  plaque  en  se  basant  sur  le  signal  du  muscle  adjacent. 
On  identifie  : 

■ les  calcifications  qui,  de  par  l'absence  de  protons,  appa- 
raissent en  asignal  sur  toutes  les  pondérations  [65] 
(figure  10.8); 

■ le  cœur  lipidique,  qui  est  formé  principalement  de  cho- 
lestérol monohydraté  en  phase  cristalline  et  de  choles- 
térol estérifié  par  des  acides  gras  en  phase  semi-liquide 
[66],  dont  la  faible  mobilité  et  l'état  physique  non  liqui- 
dien donnent  un  signal  complexe,  variable,  différent  du 
signal  habituel  de  la  graisse  (par  exemple  sous-cutanée). 
Il  apparaît  en  hyposignal  TOF,  en  signal  variable  en  Tl 
et  DP,  le  plus  souvent  en  signal  intermédiaire  en  T2  [61] 
(figure  10.9); 

■ la  chape  fibreuse  qui  chapeaute  la  plaque  apparaît  comme 
une  bande  adjacente  à la  lumière,  en  isosignal,  voire  en 
léger  hypersignal  par  rapport  au  muscle  en  Tl,  DP  et  T2 
et  en  asignal  TOF  [59].  La  fibrose  intra-plaque  présente 
un  signal  identique  avec  un  signal  TOF  généralement 
plus  élevé  (figure  10.9)  ; 

■ l’ulcération  qui  apparaît  sous  la  forme  d'une  image  d'ad- 
dition sur  les  séquences  d'ARM  avec  aspect  irrégulier  et 
anfractueux  de  la  plaque  (figure  10.10)  ; 

■ la  matrice  lâche  («loose  matrix»)  qui  est  très  hydratée 
et  qui  apparaît  donc  en  hyposignal  Tl  et  hypersignal  T2 
et  DP; 

■ la  présence  d'une  éventuelle  hémorragie  intra-plaque  qui 
apparaît  en  hypersignal  TOF  et  Tl  et,  en  fonction  de 
l'âge  de  l'hémorragie,  en  hyposignal  DP  et  T2  (hémor- 
ragie récente)  ou  en  hyper-signal  DP  et  T2  (hémorragie 
plus  ancienne)  [19,  67].  À noter  que  l'hémorragie  intra- 
plaque  apparaît  également  en  hypersignal  sur  les  images 
d'ARM,  avant  et  après  injection  de  gadolinium,  du  fait 
de  leur  pondération  Tl  et  doit  être  recherchée  systéma- 
tiquement lors  de  la  réalisation  d'une  ARM  des  troncs 
supra-aortiques  notamment  [68]  (figure  10.11); 
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Figure  10.8.  IRM  haute  résolution  en  pondération  DP  (en  haut  à gauche),  TOF  (en  haut  à droite)  et  Tl  avant  (en  bas  à gauche) 
et  après  (en  bas  à droite)  injection  de  gadolinium.  La  calcification  (flèche)  apparaît  en  asignal  sur  toutes  les  séquences. 


■ la  présence  d'un  éventuel  thrombus  intraluminal  juxta- 
plaque,  lui  aussi  en  hypersignal  TOF  et  Tl  lorsqu'il  est 
récent  [69]. 

Un  résumé  du  signal  de  ces  différents  composants  est 
présenté  dans  le  tableau  10.1. 

L'injection  intraveineuse  de  produit  de  contraste  à base 
de  gadolinium  apparaît  utile  pour  mieux  délimiter  cœur 
lipidique  (car  celui-ci  ne  se  rehausse  pas  après  injection 
contrairement  aux  tissus  fibreux  alentour)  [70,  71],  ainsi  que 
la  chape  fibreuse  [72]  (figure  10.9).  Elle  permet  également 
de  mettre  en  évidence,  de  façon  toutefois  non  spécifique, 
l'inflammation  intra-plaque.  En  effet,  la  prise  de  contraste 
de  la  plaque,  après  injection  intraveineuse  de  gadolinium, 
correspond  à deux  phénomènes  passifs  : l'augmentation  de 
la  perméabilité  de  l'endothélium  et  la  néovascularisation 
[73,  74].  Deux  types  d'approche  peuvent  être  utilisés  : soit 
une  imagerie  statique,  réalisée  à un  délai  fixe  après  l'injec- 
tion de  contraste,  présentant  l'avantage  d'une  bonne  réso- 
lution spatiale  [71,  75],  soit  une  imagerie  dynamique,  avec 
une  résolution  spatiale  moindre  mais  prenant  en  compte 
l'évolution  de  la  prise  de  contraste  dans  le  temps  [76].  Il  est 
ainsi  possible  de  montrer  une  prise  de  contraste  plus  impor- 


tante dans  les  plaques  symptomatiques  que  dans  les  plaques 
stables  [75],  ainsi  qu'une  cinétique  différente  de  cette  prise 
de  contraste  en  fonction  de  l'intensité  de  la  néovascularisa- 
tion [76].  Par  ailleurs,  la  prise  de  contraste  apparaît  nette- 
ment plus  importante  dans  la  fibrose  (particulièrement  en 
zone  de  forte  néovascularisation  [73])  que  dans  le  cœur  lipi- 
dique. La  différence  maximale  de  contraste  entre  les  deux 
structures  est  atteinte  10  minutes  après  injection  et  perdure 
pendant  les  20  minutes  suivantes  [77].  Enfin,  il  existe  une 
relation  entre  la  localisation  de  la  prise  de  contraste  dans  la 
plaque  et  la  présence  de  néovaisseaux,  de  macrophages  et  de 
fibrose  [78]. 

L'inflammation  peut  également  être  mise  en  évidence  en 
utilisant  les  USPIO.  Ceux-ci  sont  composés  d'une  particule 
de  fer  entourée  d'une  molécule  de  transport.  Après  injection, 
leur  concentration  dans  la  plaque  est  liée  à l'augmentation  de 
la  perméabilité  vasculaire  et  aux  néovaisseaux  (phénomène 
passif)  et  à leur  capture  par  les  macrophages  activés  (phéno- 
mène actif),  deux  éléments  témoins  de  l'inflammation  intra- 
plaque  [79-81].  L'analyse  de  la  prise  de  contraste  USPIO  par 
la  plaque  est  basée  sur  la  mise  en  évidence  de  leur  effet  de 
susceptibilité  magnétique  : les  séquences  les  plus  utilisées 
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Figure  10.9.  IRM  haute  résolution  en  pondération  DP  (en  haut  à gauche),  TOF  (en  haut  à droite)  et  Tl  avant  (en  bas  à gauche)  et  après 
(en  bas  à droite)  injection  de  gadolinium.  Le  cœur  lipidique  (flèche  blanche)  apparaît  en  hyposignal  DP  et  TOF  et  en  signal  intermédiaire  en  Tl , 
mieux  analysé  après  injection  de  gadolinium.  La  composante  fibreuse  de  la  plaque  (flèche  noire)  est  en  hypersignal  DP  et  Tl,  en  signal  intermédiaire 
en  TOF.  Elle  se  rehausse  fortement  après  injection  de  produit  de  contraste  chez  ce  patient,  pouvant  traduire  une  composante  inflammatoire  dans 
la  plaque. 


sont  de  type  écho  de  gradient  pondéré  Tl  ou  T2"^,  permettant 
de  visualiser  la  prise  de  contraste  sous  la  forme  d'un  vide  de 
signal  dans  la  paroi  artérielle  [82].  L'intensité  de  cette  perte  de 
signal  et  son  « extension  spatiale  » sont  liées  à de  nombreux 
facteurs  tels  que  la  quantité  d'USPIO  injectée,  leur  temps  de 
résidence  dans  la  circulation  générale  [80],  l'intensité  de  leur 
capture  par  la  plaque,  le  délai  entre  l'injection  et  l'imagerie  ou 
les  paramètres  IRM  utilisés,  notamment  le  temps  d'écho  [83]. 

Peu  d'études  ont  été  réalisées  chez  l'homme  à ce  jour, 
notamment  du  fait  des  restrictions  d'utilisation  des  USPIO, 
qui  ne  sont  par  exemple  pas  disponibles  en  France  pour  cette 
indication,  mais  des  résultats  encourageants  ont  été  rappor- 
tés, montrant  une  prise  d'USPIO  plus  importante  dans  les 
plaques  symptomatiques  que  dans  les  plaques  stables  [84] 
ou  les  possibilités  offertes  par  les  USPIO  pour  analyse  la 
réponse  thérapeutique  de  la  plaque  aux  statines  [85]. 


Scanner 

Le  scanner  étant  largement  utilisé  dans  le  bilan  de  la  quasi- 
totalité des  pathologies  macro -vasculaires,  que  ce  soit  en 
urgence  ou  lors  de  pathologies  chroniques,  il  est  important 
de  savoir  analyser  les  plaques  visualisées  afin  d'apporter  des 
éléments  complémentaires  sur  l'extension  de  la  maladie  athé- 
roscléreuse,  même  en  l'absence  de  sténoses  significatives,  et  la 
stabilité  des  plaques  visualisée.  La  bonne  résolution  spatiale 
du  scanner  (de  l'ordre  de  0,3  à 0,5  mm)  ainsi  que  sa  bonne 
résolution  en  contraste  permet  une  analyse  des  composants 
de  la  plaque.  Nous  évoquerons  ici  l'analyse  des  calcifications 
d'une  part  et  des  autres  composants  de  la  plaque  d'autre  part 
en  précisant  les  limites  actuelles  de  l'analyse  des  plaques  qu'il 
est  important  de  connaître  pour  ne  pas  sur-  ou  sous-estimer 
l'instabilité  de  la  plaque  étudiée.  Il  n'est  pas  possible  de  décrire 
un  protocole  type  pour  l'analyse  des  plaques,  celui-ci  étant  à 
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Figure  10.10.  ARM  avec  injection  de  gadolinium  (à  gauche)  et  IRM-HR  en  pondération  TOF  (en  haut  à droite)  et  DP  (en  bas  à droite). 

L'ulcération  (flèche)  est  visible  sous  la  forme  d'une  image  d'addition  en  ARM  et  d'un  aspect  irrégulier  de  la  surface  de  la  plaque  en  DP  avec  rupture 
localisée  de  la  chape  fibreuse  en  asignal  TOF. 


adapter  à chaque  région  anatomique  étudiée.  On  rappellera 
seulement  la  nécessité  d'utiliser  la  synchronisation  cardiaque 
pour  l'analyse  des  coronaires  mais  également  de  l'aorte  ascen- 
dante. L'analyse  du  score  calcique  fait  l'objet  d'un  protocole  à 
part  standardisé  pour  calcul  du  score  d'Agatston. 

Analyse  des  calcifications-score  calcique 

Du  fait  de  leur  forte  atténuation,  les  calcifications  des 
plaques  sont  généralement  facilement  détectables  en  scan- 
ner. Si  elles  sont  à l'origine  d'artéfact  de  « blooming  » gênant 
souvent  l'analyse  de  la  lumière  vasculaire  et  de  la  plaque  elle- 
même,  leur  diffusion  sur  l'arbre  vasculaire  traduit  l'exten- 
sion de  l'athérosclérose  et  représente  donc  un  marqueur  de 
la  charge  athéroscléreuse  du  patient  et  permet  une  approche 
probabiliste  du  risque  de  survenue  d'un  accident  aigu.  Le 
score  calcique  coronaire,  mis  au  point  par  Agatston  [86],  est 
basé  sur  l'analyse  des  calcifications  sur  un  scanner  cardiaque 
basse  dose,  sans  injection,  avec  synchronisation  cardiaque 
prospective  selon  un  protocole  fixe  (épaisseur  de  coupe  de 
3 mm,  120  kV,  55  mAs/coupe,  phase  75  %).  Il  est  calculé 
en  additionnant,  pour  chaque  artère  coronaire,  le  résultat 


du  produit  de  la  surface  des  calcifications  multipliée  par  un 
coefficient  de  pondération  dépendant  de  l'artère  étudiée  et 
de  la  valeur  maximale  d'atténuation  des  plaques  de  celle-ci. 
Le  score  calcique  ainsi  calculé  est  un  marqueur  indépendant 
de  risque  de  survenue  d'un  accident  cardio -vasculaire  coro- 
naire mais  également  cérébral  surtout  dans  les  populations  à 
risque  intermédiaire  [87-89]  (figure  10.12). 

Sur  ce  principe,  d'autres  auteurs  ont  proposé  d'étudier  le 
volume  de  calcification,  dans  d'autres  territoires  vasculaires 
[90],  mais  les  scores  proposés  n'ont  pas  aujourd'hui  fait  l'ob- 
jet d'un  consensus  comme  le  score  d'Agatston.  De  la  même 
façon,  il  est  utile  de  noter,  même  sur  un  scanner  qui  n'est  pas 
dédié  à l'analyse  vasculaire,  l'importance  des  calcifications 
coronaires  et  autres  qui  apportent  des  informations  impor- 
tantes sur  le  risque  cardio -vasculaire  du  patient  [91]. 

Concernant  l'analyse  de  la  plaque  elle-même,  le  rôle  des 
calcifications  est,  nous  l'avons  vu,  débattu.  Des  récentes 
études  en  scanner  rapportent  néanmoins  un  caractère  plus 
stable  de  la  plaque  devant  l'existence  de  calcifications  mas- 
sives ainsi  qu'une  moins  bonne  sensibilité  de  celle-ci  au 
traitement  par  statines  [92,  93].  En  revanche,  la  présence 
de  microcalcifications  serait  un  marqueur  d'instabilité  de 
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Figure  10.11.  ARM  sans  (en  haut  à gauche)  et  avec  injection  de  gadolinium  (en  bas  à gauche)  et  IRM-HR  en  pondération  TOF  (en  bas 
à droite)  et  DP  (en  haut  à droite).  L'hémorragie  intra-plaque  apparaît  en  hypersignal  sur  toutes  les  séquences. 


Tableau  10.1.  Table  résumant  le  signal  des 
principaux  composants  de  la  plaque  en 
comparaison  avec  le  muscle  allant  de  l'asignal  (---) 
à un  fort  hypersignal  (+++). 


TOF 

Tl 

DP 

T2 

Calcifications 

— 

— 

— 

— 

Chape 

— 

-1- 

-1- 

-1- 

Fibrose 

+!- 

-1- 

-1- 

-1- 

Cœur 

lipidique 

- 

+!- 

+1- 

+1- 

Matrice  lâche 

- 

- 

-1- 

+++ 

Hémorragie 

récente 

-H-l- 

-H-l- 

- 

— 

Hémorragie 

ancienne 

-h-H- 

plaque  [94] , même  s'il  apparaît  que  leur  détection  précise  soit 
extrêmement  difficile  en  scanner,  surtout  coronaire  [95],  en 
grande  partie  du  fait  de  leur  petite  taille  et  du  recouvrement 
des  valeurs  de  densité  entre  les  calcifications  intimales  et  la 
lumière  vasculaire  après  injection  de  produit  de  contraste. 

Analyse  des  autres  composants  de  la  plaque 

À côté  de  l'analyse  des  calcifications,  le  scanner  permet 
l'analyse  de  la  plupart  des  composants  et  des  marqueurs 


Figure  10.12.  Score  calcique  en  scanner.  Les  calcifications  (ici  de  l'ar- 
tère interventriculaire  antérieure  [LAD])  sont  détectées  automatique- 
ment par  le  logiciel  et  colorées  en  violet  pour  calcul  du  score  calcique. 
Les  autres  calcifications  (colorées  en  rose)  ne  sont  pas  prise  en  compte. 

d'instabilité  de  la  plaque  (figures  10.13  et  10.14).  Le  remo- 
delage positif  est  apprécié  en  3D  et  apporte  des  critères  sup- 
plémentaires sur  la  significativité  des  plaques  et  leur  relation 
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Figure  10.13.  Plaque  carotidienne  compliquée  en  scanner  en  reconstruction  sagittale  (à  gauche)  et  axiale  (à  gauche).  La  plaque,  située  à 
la  terminaison  de  l'artère  carotide  commune  droite  apparaît  hypodense  (flèche  noire)  et  présente  une  ulcération  (flèche  blanche  étroite).  Présence 
d'une  plaque  calcifiée  controlatérale  (flèche  blanche  large). 


Figure  10.14.  Plaque  du  tronc  commun  en  scanner  cardiaque.  La 
plaque  apparaît  hypodense  (flèche  blanche  large)  et  présente 
une  ulcération  (flèche  blanche  étroite)  à son  bord  interne. 

avec  une  ischémie  d'aval  [96].  Certains  auteurs  proposent 
des  outils  de  segmentation  et  de  calcul  automatique  du 
volume  dans  ce  but  [97]. 

Les  ulcérations  de  plaque  sont  également  généralement 
bien  analysables  en  scanner.  Leur  présence  est,  nous  l'avons 
vu,  un  critère  majeur  d'instabilité  de  plaque  et  de  surve- 
nue d'accidents  cardio-vasculaires  [98].  Cet  élément  est 
d'autant  plus  important  à prendre  en  compte  que  le  proces- 
sus de  cicatrisation  des  ulcérations  de  plaques  est  lent,  les 
plaques  ulcérées,  visualisées  en  scanner,  restant  longtemps 
une  source  potentielle  de  thromboembolie  [99].  Enfin,  les 
ulcérations  sont  associées  au  volume  de  plaque,  au  degré  de 
sténose,  et  à la  proportion  de  lipide  intra-plaque  [100]. 

La  rupture  de  la  chape  fibreuse  se  traduit  en  scanner  par 
un  aspect  irrégulier  du  versant  interne  de  la  plaque.  La  réso- 
lution spatiale  du  scanner  étant  de  l'ordre  de  0,3  à 0,5  mm, 
il  apparaît  très  difficile  de  décrire  un  amincissement  de  la 
chape  au  niveau  carotidien  et  encore  plus  sur  les  artères 
coronaires. 


La  mise  en  évidence  de  la  composante  lipidique  de  la 
plaque  en  comparaison  avec  la  fibrose  est  difficile.  Il  existe 
en  effet  un  recouvrement  entre  les  valeurs  de  densité  des 
plaques  fibreuses  et  lipidiques  qui  limite,  sur  les  plaques 
volumineuses  carotidiennes,  voire  empêche,  sur  les  plaques 
coronaires,  la  caractérisation  par  scanner  de  la  plaque  [53] . Il 
apparaît  donc  plus  prudent  de  parler  de  plaques  hypodenses 
et  non  de  «plaques  molles»,  comme  cela  est  souvent  fait  en 
pratique  quotidienne,  sous-entendant  parfois  à tort,  une 
plaque  à contenu  lipidique  fort  et  donc  instable.  Ce  pro- 
pos doit  être  nuancé  par  le  fait  qu'une  partie  des  plaques 
hypodenses  correspondent  à des  plaques  à gros  cœur  lipi- 
dique instables  et  qu'elles  sont  donc  statistiquement  plus 
associées  à la  survenue  d'accidents  aigus  que  les  plaques  plus 
denses,  aussi  bien  au  niveau  carotidien  [101]  que  coronaire 
[94].  À noter  enfin  que  l'utilisation  de  la  double  énergie 
pourrait  améliorer  la  discrimination  des  composants  fibreux 
et  lipidiques  pour  les  plaques  carotidiennes  volumineuses 
[102]  mais  reste  inefficace  pour  les  plaques  les  plus  petites, 
coronaires  notamment  [103]. 

Concernant  l'étude  de  l'hémorragie  intra-plaque,  le  scan- 
ner ne  permet  pas  actuellement  une  analyse  robuste  de  cet 
élément  du  fait,  là  encore,  d'un  pouvoir  discriminant  insuf- 
fisant pour  séparer  les  valeurs  en  unités  Hounsfield  (UH)  de 
l'hémorragie  de  celles  des  autres  composantes  de  la  plaque. 
Seule  la  présence  d'une  ulcération  semble  fortement  liée  statis- 
tiquement à la  présence  d'une  hémorragie  intra-plaque  [104]. 

Enfin,  la  mesure  de  l'inflammation  intra-plaque,  via 
l'étude  de  la  prise  de  contraste  de  la  plaque,  n'a  pas  donné  de 
résultats  probants,  la  plupart  des  auteurs  s'orientant  plutôt 
vers  l'utilisation  du  TEP- scanner. 


Tomographie  par  émission  de  positons 

La  tomographie  par  émission  de  positons,  généralement 
couplée  au  scanner  (TEP-scanner)  et  plus  récemment  à 
l'IRM  (TEP-IRM),  permet  de  mettre  en  évidence  l'hyper- 
métabolisme des  tissus  tumoraux  et  inflammatoires.  Dans  le 
cas  de  la  plaque  d'athérosclérose,  les  macrophages  présents 
dans  les  plaques  inflammatoires  présentent  un  métabolisme 
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de  glucose  plus  élevé  que  les  autres  cellules  et  donc  une  cap- 
tation de  18-fluoro-2-déoxy-glucose  (FDG),  qui  est  un  ana- 
logue glucose,  plus  importante.  Il  a par  exemple  été  montré 
une  élévation  de  la  fixation  de  FDG  de  30  % dans  la  plaque 
carotidienne  homolatéral  à un  AVC  récent  par  rapport  à la 
plaque  controlatérale  [105].  La  fixation  de  FDG  a également 
été  corrélée  au  nombre  de  macrophages  [106]  et  aux  autres 
marqueurs  d'instabilité  de  la  plaque  [107]  ainsi  qu'à  l'expres- 
sion de  gènes  pro- inflammatoire,  dans  les  cellules  de  celle-ci 
[108].  À noter  que  pour  certains  auteurs,  l'hypoxie,  plus  que 
l'état  inflammatoire  lui-même,  serait  l'explication  à la  prise 
de  FDG  par  les  plaques  inflammatoire  [109].  Cependant, 
quel  que  soit  le  mécanisme  réel  sous-tendant  la  captation 
de  FDG,  le  TEP  semble  être  un  moyen  efficace  de  mesurer 
l'activité  intra-plaque  et  son  couplage  à l'imagerie  HR  anato- 
mique, scanner  ou  IRM,  pourrait  représenter  un  bon  moyen 
d'analyser  l'activité  de  l'ensemble  des  plaques  pour  focaliser 
ensuite  l'imagerie  HR,  souvent  coûteuse  en  temps  d'acquisi- 
tion, sur  les  plaques  paraissant  les  plus  vulnérables.  La  TEP 
pourrait  également  être  un  moyen  efficace  de  monitorer 
l'activité  intra-plaque  et  donc  d'évaluer  l'effet  des  traite- 
ments type  statines  sur  celle-ci  [110].  Il  faut  toutefois  garder 
à l'esprit  le  caractère  irradiant  de  cette  technique  et  ses  diffi- 
cultés d'application  aux  artères  coronaires  car  les  problèmes 
relatifs  aux  mouvements  respiratoires  et  cardiaques,  la  petite 
taille  des  artères  coronaires  et  la  forte  fixation  du  FDG  par 
le  myocarde  rendent  cette  imagerie  particulièrement  diffi- 
cile. Ce  dernier  point  pourrait  être  partiellement  résolu  par 
l'emploi  de  marqueurs  plus  spécifiques  de  la  plaque  [111]. 

Perspectives  et  conclusion 

L'imagerie  HR  de  la  plaque  d'athérosclérose  a fait  l'objet, 
nous  l'avons  vu,  d'importants  travaux  ces  dix  dernières 
années  avec  une  approche  de  plus  en  plus  multimodale, 
voire  combinée  (TEP-scanner  et  TEP-IRM  par  exemple). 
Les  développements  futurs  nous  semblent  devoir  porter  sur 
quatre  axes  principaux. 

■ L’amélioration  de  la  résolution  spatiale,  temporelle  et  en 
contraste  des  techniques  qui  paraît  extrêmement  impor- 
tante pour  permettre  de  mieux  analyser  la  plaque,  surtout 
en  ce  qui  concerne  la  chape  fibreuse,  et  pour  pouvoir 
réaliser  une  imagerie  non  invasive  plus  précise  des  petits 
vaisseaux,  notamment  coronaires.  En  échographie,  le 
développement  des  sondes  permettant  une  acquisition 
3D  pourra  permettre  une  meilleure  quantification  du 
volume  des  plaques  et  du  remodelage  positif.  En  scanner, 
les  progrès  en  termes  de  résolutions  spatiale  et  tempo- 
relle, permettront  certainement  d'atteindre  dans  l'avenir 
le  niveau  de  caractérisation  pour  les  artères  coronaires 
actuellement  disponible  pour  les  artères  carotides.  De 
même,  concernant  la  résolution  en  contraste,  l'emploi 
de  la  double  énergie  permet  une  meilleure  séparation  du 
calcium  de  la  lumière  vasculaire  et  des  autres  composants 
de  la  plaque  [102],  mais  ne  permet  pas  de  séparer  de 
façon  fiable  les  différents  composants  hypodenses  de  la 
plaque  [102,  103].  Ces  résultats  pourraient  être  améliorés 
par  l'emploi  de  la  multi-énergie  proposée  par  les  scanners 
spectraux  actuellement  en  développement  [112,  113].  En 
IRM  enfin,  le  développement  des  hauts  champs  et  des 
séquences  3D  (bien  que  plus  sensibles  au  mouvement 


que  les  séquences  2D)  permettra  d'atteindre  des  résolu- 
tions et  une  couverture  spatiale  plus  élevées  [114]. 

■ La  mise  au  point  d'agents  de  contraste  ciblant  l'inflamma- 
tion de  façon  spécifique.  Dans  ce  cadre,  le  développement 
de  l'imagerie  moléculaire  qui  repose  sur  le  marquage  de 
cellules  ou  de  composés  moléculaires  (biomarqueurs)  par 
des  atomes  détectés  ensuite  par  l'imagerie,  est  particuliè- 
rement intéressant.  Les  principaux  phénomènes  ciblés 
actuellement  sont  l'inflammation,  le  stress  oxydatif,  la 
prolifération  cellulaire,  l'angiogenèse,  l'apoptose  cellu- 
laire et  la  thrombogenèse  [115]  avec,  par  exemple,  pos- 
sibilité de  marquer  des  molécules  d'adhésion  exprimées 
de  façon  précoce  et  intense  au  cours  des  mécanismes 
inflammatoires  [116]  ou  des  ligands  de  la  fibrine  asso- 
ciés à du  gadolinium  (IRM)  [117]  pour  mettre  en  évi- 
dence les  microthrombi  potentiellement  formés  dans  les 
fissures  d'une  plaque  instable. 

■ La  recherche  d'autres  marqueurs  de  l'instabilité  de  la 
plaque,  notamment  les  facteurs  hémodynamiques.  En  effet, 
si  le  rôle  de  la  tension  artérielle  sur  la  physiopathologie  de 
la  paroi  vasculaire  a été  très  largement  étudié  (on  connaît 
par  exemple  l'effet  délétère  à long  terme  de  l'hypertension 
artérielle  sur  la  paroi  avec  l'accélération  du  développe- 
ment de  l'athérosclérose),  d'autres  grandeurs  physiques 
semblent  avoir  également  un  rôle  important  dans  la  régu- 
lation de  la  trophicité  de  la  paroi  et  de  la  thrombogenèse 
locale,  notamment  la  vitesse  et  le  régime  d'écoulement  du 
sang  (laminaire,  transitionnel  ou  turbulent),  ainsi  que  les 
forces  de  cisaillement  entre  les  couches  de  fluides  circu- 
lantes ou  entre  la  couche  la  plus  périphérique  du  fluide  et 
la  paroi  artérielle  [29] . Ce  dernier  facteur,  appelé  « Wall 
Shear  Stress  » (WSS  ou  contrainte  de  cisaillement  à la 
paroi)  intervient  de  façon  importante  dans  la  régulation 
physiologique  de  l'endothélium.  Il  correspond  aux  frotte- 
ments produits  par  le  plasma  et  les  cellules  sanguines  cir- 
culants contre  l'endothélium.  Il  agit  comme  un  stimulus 
sur  les  cellules  endothéliales  entraînant  leur  alignement 
dans  la  direction  du  courant  et  la  production  de  facteurs 
antithrombotiques  et  anti-inflammatoires  notamment 
[29,  118,  119].  De  même,  la  formation  d'un  thrombus  au 
contact  d'une  plaque  rompue  nécessite  un  milieu  hémo- 
dynamique  favorable  avec  une  conjugaison  de  vitesses  et 
de  forces  de  cisaillement  basses  pour  permettre  l'agréga- 
tion plaquettaires.  L'étude  de  ces  paramètres  hémodyna- 
miques représente  donc  un  enjeu  important  pour  mieux 
comprendre  la  physiopathologie  de  la  paroi  artérielle  et 
essayer  d'en  dégager  des  implications  thérapeutiques.  Elle 
peut  être  réalisée  par  simulation  de  flux  à partir  de  don- 
nées issues  de  l'imagerie,  comme  c'est  le  cas  par  exemple 
pour  la  «Eractional  Elow  Reserve»  (EER-TDM)  [120],  ou 
par  mesure  directe  des  flux  en  IRM  par  contraste  de  phase. 
De  la  même  façon,  l'étude  du  comportement  mécanique 
de  la  paroi  artérielle,  notamment  de  son  élasticité,  pour- 
rait permettre  de  mieux  prédire  le  risque  de  rupture  de 
plaque  [121]  ou  d'apporter  des  informations  complé- 
mentaire sur  la  charge  athéromateuse  du  patient,  dans 
une  approche  plus  probabiliste  du  risque,  complétant  par 
exemple  la  mesure  de  l'EIM  en  échographie  [122]. 

■ La  validation  de  l’impact  clinique  de  l’analyse  de  la  plaque 
en  termes  de  pronostic,  stratégie  et  évaluation  thérapeutique 
sur  de  larges  cohortes  de  patients  à l'instar  de  ce  qui  a été 
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réalisé  pour  la  validation  des  critères  NASCET  et  ECST. 
Dans  ce  cadre,  des  études  multicentriques  montrant  l'in- 
térêt de  l'ajout  de  l'évaluation  des  plaques  aux  autres  fac- 
teurs de  risque  cardio -vasculaires  [123]  ou  les  possibilités 
offertes  par  l'imagerie  dans  le  suivi  individuel  des  plaques 
chez  les  patients  sous  traitement  anti-athérosclérotique 
[64]  sont  particulièrement  intéressantes. 

L'analyse  de  la  plaque  d'athérosclérose  apporte  des  infor- 
mations sur  la  physiopathologie  de  l'athérosclérose,  l'éva- 
luation du  risque  d'accident  cardio-vasculaire  du  patient 
(de  façon  probabiliste  ou  plus  déterministe,  « plaque  par 
plaque  »)  et  permet  un  suivi  évolutif  des  patients  sous  trai- 
tement. S'il  est  utile  de  savoir  décrire  ces  plaques  en  routine 
clinique,  par  exemple  pour  apporter  des  arguments  supplé- 
mentaires pour  la  responsabilité  d'une  plaque  carotidienne 
peu  sténosante  chez  un  patient  présentant  un  AVC  homo- 
latéral, la  place  exacte  de  l'analyse  de  la  plaque,  hormis  cer- 
tains domaines  comme  le  score  calcique  ou  la  mesure  de 


l'EIM,  reste  encore  à définir  dans  la  stratégie  globale  de  prise  [is] 
en  charge  du  patient. 
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POINTS  CLÉS 

• L'imagerie  vasculaire  doit  maintenant  être  quantitative. 

• L'imagerie  permet  d'adapter  les  matériels  utilisés  pour 
des  actes  endovasculaires  complexes. 

• L'imagerie  morphologique  peut  être  complétée  par 
de  l'imagerie  fonctionnelle  pour  aider  à la  décision 
thérapeutique. 

• La  standardisation  et  la  systématisation  dans  l'analyse 
avec  une  check-list  permettent  de  ne  rien  oublier. 

• On  ne  trouve  que  ce  que  l'on  cherche,  d'où  le  principe 
des  check-lists  dans  l'interprétation  des  examens. 

• Le  radiologue  doit  connaître  les  possibilités  thérapeutiques 
pour  optimiser  ses  acquisitions  et  décrire  les  éléments 
permettant  de  discuter  la  prise  en  charge  des  patients. 

Réaliser  un  examen  d'imagerie  sur  demande  d'un  autre 
médecin  est  chose  facile.  En  comprendre  l'objectif  est  déjà 
parfois  plus  difficile  car  derrière  l'examen  se  cache  des  indi- 
cations variables.  Il  est  cependant  nécessaire  de  bien  identi- 
fier le  motif  de  la  demande  pour  y répondre  : se  situe-t-on 
dans  une  phase  de  dépistage,  de  cartographie  pré-inter- 
ventionnel, de  suivi  sous  traitement...  que  recherche-t- 
on  ? Souvent,  les  malentendus  entre  médecins  radiologues 
et  demandeurs  naissent  d'une  incompréhension  partielle 
ou  totale  de  l'objectif  de  l'examen  et  de  la  frustration  du 
résultat.  Dans  l'interprétation,  le  médecin  radiologue  peut 
s'arrêter  à une  description  des  lésions,  peut  continuer  en 
proposant  des  étiologies,  peut  rapporter  les  symptômes  aux 


images  et  lésions  retrouvées,  peut  proposer  une  conduite  à 
tenir  et  peut  même  programmer  la  prise  en  charge.  Plus  le 
compte  rendu  sera  précis  et  détaillé,  plus  le  médecin  radio- 
logue devra  connaître  la  pathologie  retrouvée.  Les  théra- 
peutiques peuvent  également  se  discuter  avec  le  médecin 
demandeur  et  des  différents  peuvent  exister.  Cependant, 
notre  rôle  et  notre  responsabilité,  en  acceptant  de  réaliser 
l'acte  d'imagerie,  sont  de  prendre  en  charge  le  malade  pour 
son  examen  en  le  réalisant  de  la  meilleure  manière  possible, 
en  informant  le  malade  des  résultats  et  en  s'assurant  de  la 
bonne  prise  en  charge  ultérieure. 

Bien  sûr  la  question  posée  par  le  demandeur  doit  être  pré- 
cise pour  une  réponse  adaptée  de  la  part  du  médecin  radio- 
logue. Cependant,  qui  mieux  que  le  médecin  radiologue 
connaît  les  possibilités  de  son  examen  et  saura  répondre  à 
la  question  mais  aussi  apporter  des  éléments  dans  la  prise  en 
charge.  Notre  interprétation  ne  doit  pas  s'arrêter  à une  des- 
cription simple  mais  bien  s'intégrer  dans  une  prise  en  charge 
avec  un  rôle  clinique  et  non  technique.  En  Erance,  la  forma- 
tion des  radiologues  s'effectue  par  spécialité  d'organe,  afin 
justement  d'offrir  une  expertise  tant  diagnostique  que  thé- 
rapeutique à nos  collègues.  Le  développement  des  gestes  et 
des  indications  de  la  radiologie  interventionnelle  est  rapide  ; 
c'est  notre  devoir  d'informer  le  demandeur  des  possibilités 
de  prise  en  charge  par  ces  actes  et  de  décider  ensemble  avec 
le  patient  de  son  avenir. 

À travers  ce  court  chapitre,  nous  proposons  des  « check- 
lists  » pour  l'interprétation  et  l'analyse  des  pathologies  étu- 
diées en  imagerie,  essentiellement  par  angioscanographie 
ou  angiographie  par  résonance  magnétique. 
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Bilan  d'une  dissection  de  l'aorte 


Aorte  thoracique 

Indications  les  plus  fréquentes 

■ Bilan  de  dissection  aortique,  différenciation  entre  types  I 
et  IIL 

■ Bilan  de  masse  médiastinale. 

■ Bilan  d'anévrysme. 

■ Recherche  de  lésions  emboligènes. 

■ Contexte  post-traumatique. 

■ Pathologie  congénitale  : coarctation  (HTA),  arcs 
aortiques... 

■ Insuffisance  aortique  et  pathologie  coronaire  ostiale. 

Objectifs  de  l'imagerie  («check-list») 

■ Bien  visualiser  toute  l'aorte  thoracique,  de  la  valve  aor- 
tique jusqu'à  la  jonction  thoraco-abdominale.  Cependant, 
l'analyse  de  toute  l'aorte,  y compris  les  axes  iliaques,  est 
maintenant  de  mise  pour  étudier  l'organe  (l'aorte)  en 
entier  et  ses  collatérales,  pour  analyser  l'extension  des 
pathologies,  rechercher  des  pathologies  associées  et  envi- 
sager les  possibilités  endovasculaires. 

■ Ne  pas  hésiter  à faire  des  reconstructions  sur  l'arche  pour 
mieux  visualiser  une  éventuelle  coarctation  ou  le  collet 
d'un  anévrysme  ainsi  que  sa  position  par  rapport  à l'ori- 
gine des  troncs  supra- aortiques. 

■ Connaître  les  indications  des  endoprothèses  thoraciques 
(figure  11.1)  et  leur  surveillance. 


Indications 

Pendant  de  nombreuses  années,  il  suffisait  de  répondre  à la 
question  de  la  présence  ou  non  d'une  dissection  aortique  et 
de  l'atteinte  ou  non  de  l'aorte  ascendante  pour  conduire  le 
malade,  soit  vers  un  traitement  chirurgical,  soit  vers  le  traite- 
ment médical.  La  meilleure  connaissance  de  cette  patholo- 
gie mortelle,  en  particulier  grâce  à l'imagerie,  a permis  de 
comprendre  les  mécanismes  de  malperfusion  et  les  signes 
en  faveur  d'une  rupture.  La  prise  en  charge  est  maintenant 
bien  codifiée,  autour  de  la  gestion  des  complications,  qu'il 
convient  de  rechercher  systématiquement,  et  d'une  surveil- 
lance rapprochée  initiale.  Cette  meilleure  approche  a permis 
une  amélioration  de  l'espérance  de  vie  initiale,  conduisant 
à prendre  en  charge  les  malades  en  phase  chronique.  La 
nécessité  d'une  surveillance  régulière  s'est  imposée  pour  le 
dépistage  des  complications  tardives. 

Principes  de  l'imagerie 

En  urgence,  le  scanner  thoraco-abdominopelvien  (TAP) 
s'impose  par  rapport  à une  approche  uniquement  centrée 
sur  le  thorax.  Une  acquisition  sans  injection  thoracique, 
pour  rechercher  un  hématome  disséquant,  était  recomman- 
dée mais  peut  ne  pas  être  indispensable.  L'acquisition  TAP 
avec  injection,  au  temps  artériel  est  la  séquence  de  base.  Le 
«gating»  peut  être  utile  sur  la  partie  thoracique  mais  n'est 


Dissttction 
Native  aorta  diameter 


True  lumen 


Pake  lumen 


Locatkm  of  main  entry  tear 


Requirements  wtth  raspoct  to  native  vessels: 


01a 

01b 

02a 

03 

04 

0Sr 
051  i 


06f 

061 


I Table  pos. 


1 a - 1 b Diameter  Prox.  Neck:  (TAA  & Trauma) 

18-42mm 

la  - 1b  Diameter  Prox.  Neck:  (Dissection) 

20  - 44  mm 

L1  Length  Prox.  Necle 

^ 15  mm 

3-4  Diameter  Dist  Neck:  (TAA  & Trauma) 

18-42  mm 

3-4  Diameter  Dist.  Neck:  (Dissection) 

20-44  mm 

L3  Length  Dist  Neck: 

2 15  mm 

61  /6r  Diameter  Access  Vessel: 

a:  8mm 

Figure  11.1.  Analyse  quantitative  d'un  anévrysme  de  l'aorte  abdominale  en  vue  d'un  traitement  par  voie  endovasculaire.  (Check-list 
de  mesure,  avec  la  permission  de  Medtronic.) 
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pas  disponible  sur  tous  les  appareils.  En  cas  de  protocoles 
type  « triple  mie  out  » au  niveau  thoracique  et  en  présence 
de  dissection,  une  analyse  abdominopelvienne  complémen- 
taire est  nécessaire.  Une  acquisition  tardive  n'est  pas  sys- 
tématique, sauf  s'il  existe  une  asymétrie  importante  ou  un 
doute  sur  une  thrombose  du  faux  chenal. 

Pendant  le  suivi,  l'IRM  thoracique  et  abdominale  est  à 
recommander,  si  pas  de  contre-indications.  En  cas  de  bilan 
pré-interventionnel,  le  scanner  est  l'examen  préféré. 

Objectifs  de  l'imagerie  («check-list») 

Dans  la  phase  urgente,  l'analyse  du  scanner  doit  rechercher 
tous  les  éléments  suivants  et  les  décrire,  pour  orienter  la 
prise  en  charge. 

■ Présence  d'un  « flap  » intimai,  séparant  un  vrai  et  un  faux 
chenal  : c'est  l'élément  pathognomonique  du  diagnostic.  Le 
faux  chenal  peut  présenter  des  « cob  webs  »,  correspondant 
à un  « pont  » de  media  reliant  le  « flap  » à la  paroi  ; il  a un 
angle  aigu  de  raccordement  à la  paroi,  une  taille  supérieure 
au  vrai  chenal  et  une  opacification  plus  tardive  (en  géné- 
ral). Le  vrai  chenal  peut  présenter  des  calcifications  sur  la 
paroi  saine  ; la  circulation  est  en  général  plus  rapide  que 
celle  du  faux  chenal  ; certains  retrouvent  une  position  pos- 
térieure plus  fréquente  au  niveau  de  l'aorte  thoracique  des- 
cendante, antérieure  au  niveau  abdominal,  réalisant  ainsi 
un  trajet  en  spirale.  Attention  aux  pièges  diagnostiques 
comme  les  artéfacts  de  battement  cardiaque  (en  l'absence 
de  «gating»),  au  niveau  de  l'aorte  ascendante  et  les  arté- 
facts liés  à l'opacification  de  la  veine  cave  supérieure. 

■ L'extension  de  la  dissection  : 

- classification  de  Stanford  (la  plus  utilisée)  : 

- type  A : atteinte  de  l'aorte  ascendante, 

- type  B : atteinte  en  aval  de  l'artère  sous-clavière  gauche, 

- classification  de  De  Bakey  : 

- type  I : atteinte  de  l'ensemble  de  l'aorte, 

- type  II  : atteinte  de  l'aorte  ascendante, 

- type  III  : atteinte  en  aval  de  l'artère  sous-clavière 
gauche. 

La  présence  et  la  localisation  des  portes  d'entrée  et  de 
sortie  réalisent  une  communication  entre  les  deux  chenaux  : 
localisation  et  largeur. 

La  position  des  artères  digestives,  rénales  et  lombaires, 
avec  identification  du  chenal  les  voyant  naître  ; présence 
de  signe  d'aval  de  malperfusion  avec  le  type  de  mécanisme 
(compression  dynamique/statique  des  artères  collatérales). 
Les  malperfusions  peuvent  être  présentes  à la  phase  aiguë 
et/ou  chronique  (à  l'origine  par  exemple  d'HTA  maligne, 
d'angor  digestif  ou  de  claudication  des  membres  inférieurs). 

La  fin  de  la  dissection  sur  l'aorte  ou  les  artères  iliaques  ou 
fémorales. 

L'extension  à la  valve  aortique  (si  « gating  »,  difficile  à 
déceler  par  rapport  à l'échographie),  la  présence  d'un  épan- 
chement péricardique. 

Les  signes  de  ruptures  de  l'aorte. 

Les  diamètres  de  l'aorte  totale,  du  vrai  et  faux  chenal,  à dif- 
férents niveaux  (crosse,  aorte  descendante,  aorte  cœliaque), 
selon  une  méthode  définie  (méthode  de  Kato  par  exemple  : 
cf.  chapitre  correspondant)  doivent  être  mesurés.  Dans  le 
suivi  (tous  les  6 mois  puis  annuel),  l'examen  doit  s'attacher  à 
suivre  les  diamètres  aortiques  du  vrai  chenal,  du  faux  chenal 


et  de  l'aorte  totale,  que  ce  soit  au  niveau  thoracique  ou  abdo- 
minal. L'évolution  de  ces  diamètres  peut  conduire  à une  prise 
en  charge  interventionnelle  pour  éviter  les  risques  de  rupture. 

■ En  cas  d'indication  de  « stent  graft  » thoracique,  le  dia- 
mètre de  la  crosse  aortique  pour  le  choix  de  l'endopro- 
thèse est  nécessaire.  La  mesure  des  diamètres  iliaques  et 
fémoraux  avec  état  de  la  sinuosité  et  des  calcifications 
permet  de  juger  des  possibilités  d'abord  endovasculaire 
par  voie  fémorale  commune. 

■ Le  suivi  des  endoprothèses  couvertes  thoraciques  ou  des 
opérations  chirurgicales  est  également  nécessaire  pour 
dépister  les  complications  propres  (fractures  de  stent,  pli- 
cature, faux  anévrysme,  etc.). 

Bilan  d'une  imagerie  de  l'aorte 
abdominale 

Indications  les  plus  fréquentes 

■ Bilan  de  dissection  aortique,  extension  aux  viscères  et 
membres  inférieurs. 

■ Bilan  d'anévrysme  aortique  ou  de  ses  branches. 

■ Suspicion  d'ischémie  rénale  et/ou  digestive. 

■ Bilan  d'artériopathie  athéromateuse  ou  inflammatoire 
(tableau  11.1). 

■ Surveillance  post-interventionnelle. 

■ Hématome  rétropéritonéal  avec  choc  hypovolémique. 


Objectifs  de  l'imagerie  («check-list») 

■ Bien  visualiser  toute  l'aorte  abdominale,  du  tronc 
cœliaque,  jusqu'à  la  bifurcation  fémorale  superficielle  et 
profonde. 

■ Bien  analyser  les  ostia  viscéraux  ou  les  rapports  d'un 
anévrysme  avec  les  artères  rénales  et  les  artères  iliaques. 
Bien  vérifier  la  présence  de  toutes  les  artères  lombaires. 
Lors  de  l'exploration  d'une  hémorragie  rétropéritonéale, 
rechercher  une  extravasation  provenant  d'une  artère 
lombaire. 

■ Regarder  les  calcifications  aortiques  à la  recherche  d'une 
perte  de  parallélisme  (anévrysme)  ou  d'une  rupture  de 
continuité  laissant  penser  à une  probable  rupture. 

■ Penser  à l'anévrysme  inflammatoire. 

■ Connaître  les  indications  opératoires  et  les  mesures 
à effectuer  pour  une  endoprothèse  couverte  aortique 
(connaître  les  matériels). 

■ Connaître  le  suivi  des  endoprothèses  couvertes  et  les 
complications  à rechercher  (notamment  les  différentes 
fuites). 

Mesures  à effectuer  pour  endoprothèse  : voir  la 

figure  11.2. 

Bilan  en  imagerie  des  artères 
rénales 

Indications 

■ Suspicion  d'HTA  réno-vasculaire  (sténose  des  artères 
rénales,  fibrodysplasie,  néphroangiosclérose). 
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Tableau  11.1.  Caractéristiques  des  lésions  vasculaires  des  artères  des  membres  inférieurs. 


Athérome 
(proximal 
distal,  mixte) 

Dissection 
spontanée 
ou  iatrogène 
ou  maladie 
de  Marfan, 
Ehlers-Danlos 

FAV  congénitale  ou 
post-traumatique 

MAV 

Artérites 
inflammatoires 
gros  troncs, 
distalité 
Takayasu,  PAN; 
Buerger  Kawasaki, 
connectivité 
Norton,  LED;  PR 

Fibrodysplasie 

Traumatisme 

Anévrysme 

- sacciforme 

- fusiforme 

-h 

-I-  -h 

-h  (fx  chenal) 

-hb 

-H- 

Rétrécissement 
Sténose  (o>  50  %) 

-H-h 

-hp  (flap) 

-H-l- 

-H- 

(en  chapelet) 

Occlusion 

- thrombose 

- embole 

-H-h 

± 

-H-l- 

-H-  -h 

(PAN) 

-1- 

-h 

Dissection 

± 

-H-l- 

-H-l- 

-1- 

Ulcération  (image 
d'addition) 

-H-l- 

Réseau  vasculaire 
anormal 

- 

- 

-H-h 

-1- 

-h 

Fistules 

artério-veineuses 

- 

- 

-H-l- 

-H- 

Saignement  en 
nappe 

-H-l- 

Calcifications 

-H-h 

+1- 

++ 

(FAV  = fistule  artério-veineuse,  LED  = lupus  érythémateux  disséminé,  MAV  = malformation  artério-veineuse,  PAN  = péri-artérite  noueuse,  PR  = polyarthrite 
rhumatoïde.) 


FOR  USE  BY  PHYSICIAN  ONIY 


DateofCTStudy: 


Patient  I.Dj 


Patient  D.O.Bj 


CTSIiceThickness: 


Implanting  Physician: 
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Proximal  neck  calcification 
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IMA  patent 

□ No 
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Figure  11.2.  Analyse  quantitative  d'un  anévrysme  de  l'aorte  abdominale  en  vue  d'un  traitement  par  voie  endovasculaire.  (Check-list 
de  mesure,  avec  la  permission  de  Medtronic.) 
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■ Suspicion  d'un  anévrysme  de  l'artère  rénale  ou  d'une  fis- 
tule artério-veineuse. 

■ Bilan  d'une  tumeur  rénale. 

■ Surveillance  d'un  rein  transplanté. 

■ Bilan  vasculaire  d'un  donneur  de  rein. 

■ Bilan  avant  radiofréquence  pour  HTA  résistante. 

Objectifs  de  l'imagerie  («check-list») 

■ Bien  étudier  les  ostia  et  les  troncs  artériels. 

■ Rechercher  les  artères  polaires  de  DI 2,  à la  bifurcation 
iliaque. 

■ Éliminer  une  sténose,  thrombose,  anévrysme,  FAV. 

■ Penser  à la  possibilité  d'une  thérapeutique  endovascu- 
laire ou  chirurgicale. 

■ Rechercher  des  arguments  en  faveur  d'une  fibro dysplasie 
(collier  de  perle). 

■ Rechercher  des  arguments  en  faveur  d'une  néphroangio- 
sclérose  (arbre  mort). 

■ Regarder  la  parenchymographie,  éliminer  un  infarctus 
rénal. 

■ Retard  de  sécrétion  à rechercher. 

■ Taille  des  reins  (normale  >11  cm  ; rein  détruit  si  < 8 cm), 
épaisseur  corticale  (normale  > 8 mm). 

■ Analyser  les  surrénales  (possibles  étiologies  d'HTA 
secondaire). 

■ Recherche  d'une  tumeur  hypervasculaire. 

■ Examiner  l'aorte,  et  la  bifurcation  aorto-iliaque  (athé- 
rome,  anévrysme  en  lien  avec  HTA). 

■ Connaître  les  indications  d'angioplastie  devant  une  sté- 
nose et  les  contre-indications. 

■ Connaître  les  indications  d'embolisation. 

Bilan  d'imagerie  des  artères 
des  membres  inférieurs 

Indications  les  plus  fréquentes 

■ Artériopathie  > stade  Ilb. 

■ Ischémie  aiguë,  subaiguë  des  membres  inférieurs. 

■ Bilan  d'anévrysme  de  l'aorte  abdominale. 

■ Exploration  d'une  fistule  artério-veineuse  ou  malforma- 
tion vasculaire. 

■ Hématome  - traumatisme  (recherche  saignement  actif). 

■ Surveillance  de  pontages  proximaux,  recherche  de  faux 
anévrysmes,  etc. 

Spécificité  des  techniques  d'imagerie 
en  coupe 

Le  diagnostic  des  lésions  se  fait  en  deux  temps  : 

■ pour  une  plus  grande  rapidité  d'interprétation,  on  réalise  un 
premier  bilan  des  lésions  sur  les  reconstructions  en  MIP  ; 

■ cependant,  le  diagnostic  de  sténose  ou  de  thrombose  arté- 
rielle ne  peut  être  posé  avec  certitude  que  sur  les  coupes 
axiales  (risque  de  biais  de  reconstruction)  et/ou  MPR 
(interprétation  d'une  lésion  sténosante  sur  2 incidences). 

Objectifs  de  l'imagerie  («check-list») 

■ Bien  visualiser  le  réseau  artériel  de  l'aorte  aux  axes  de 
jambes  (les  3)  avec  les  arcades  plantaires  si  possible. 


■ Évaluer  l'importance  des  calcifications  artérielles 
pariétales. 

■ Essayer  de  corréler  les  lésions  vasculaires  à la  clinique. 

■ Penser  à la  possibilité  d'une  thérapeutique  endovascu- 
laire (incidences  particulières)  ou  chirurgicale  (connaître 
les  recommandations  TASC). 

On  étudie  par  ordre,  de  haut  en  bas,  les  trois  étages  de 
vascularisation  des  membres  : 

■ Lésions  de  l'aorte  abdominale  et  des  axes  iliaques  : 

- sténose  / thrombose, 

- ectasie  ou  anévrysme  : position  par  rapport  aux  artères 
rénales, 

- lésions  des  branches  viscérales  visualisées. 

■ Lésions  des  artères  fémorales  et  poplitées  : 

- sténoses  : localisation,  étendue,  quantification, 
nombres  ou  thromboses, 

- collatérales  développées. 

■ Lésions  des  artères  jambières  : 

- nombre  d'artères  jambières  perméables, 

- lésions  sténosantes  (quantification  en  diamètre  et 
longueur), 

- surtout  reprise  en  distalité. 

■ Autres  lésions  : 

- stent  : resténose  intra-stent  par  prolifération 
néo-intimale, 

- pontage  chirurgical  : sténose  ou  thrombose. 

L'étiologie  de  l'atteinte  artérielle  des  membres  inférieurs 

est  le  plus  souvent  athéromateuse.  D'autres  étiologies  sont  à 
évoquer  sur  certains  critères  (tableau  11.1). 

Artériographie  des  troncs 
supra-aortiques 

Indications  les  plus  fréquentes 

■ Sténose  ou  thrombose  asymptomatiques  suspectées  au 
doppler. 

■ Insuffisance  vertébro-basilaire. 

■ AIT  (symptomatologie  neurologique  fonction  du 
territoire). 

■ AVC. 

Objectifs  de  l'imagerie  («check-list») 

■ Bien  dérouler  les  bifurcations  carotidiennes  et  dégager  les 
ostia  des  TSA. 

■ Regarder  les  temps  intracrâniens  à la  recherche  d'un 
anévrysme. 

■ Rechercher  les  sténoses  intracrâniennes. 

■ Connaître  les  indications  opératoires. 

■ Connaître  les  indications  d'angioplastie. 

■ Connaître  les  étiologies  et  lésions  vasculaires  caroti- 
diennes (tableau  11.2). 

Artériographie  des  membres 
supérieurs 

Indications 

■ Phénomène  de  Raynaud  (acro syndrome). 

■ Ischémie  aiguë  du  membre  supérieur. 
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Tableau  1 1 .2.  Caractéristiques  des  lésions  artérielles  carotidiennes. 


Siège  des  lésions 

Rétrécissement  Ulcération 
sténose 

Occlusion  : 
-thrombose 
- embolie 

Ectasie 

Autres  signes  : 

Pathologie 

athéromateuse 

- Ostium  : ACPD  et 
ACPG,  vertébrales 

- CPR  et  sous-claviére 

- Bifurcations 
carotides 

- Siphons 

-m-  -H-i- 

-H-l- 

+!- 

Calcifications  +-h 

Boucles,  Kinking 

- Carotide  interne 
exo-crânienne 

-H-l- 

- Boucle  très 
accentuée 

Dissection 

- Carotide  interne, 
vertébrale  (segment 
inter-transversaire) 

-H-+ 

Allongée 
jusqu'à  portion 
intrapétreuse 
où  souvent  le 
calibre  redevient 
normal 

-hh 

- Occlusion 
progressive  en  queue 
de  radis 

-hh 

- Sacciforme 

surmontée 

d'une 

sténose 

artérielle 

-h 

Exceptionnellement 
double  chenal 
opacifié  avec  flap 
intimai 

Dysplasie 

fibromusculaire 

- Carotide  interne 
exo-crânienne 

- Vertébrale  : V3, 
puis  V2, 
rarement  V1 

-hhh-h 

- Collier  de 
perles  ou 
sténose  isolée 
régulière,  courte 
ou 

allongée 

-m- 

(entre  les 
sténoses) 

Anévrysme 
dysplasique 
associé,  notamment 
intracrânien 

Tumeur 
du  glomus 
carotidien  ou 
chemodectome 

- Bifurcation 
carotidienne 

- Parfois  bilatérale 
(5  %) 

Écartement  des 
ACI  et  ACE  avec 
hypervascularisation 
floconneuse 

persistante 
Généralement 
pédicules  provenant 
de  la  ACE  ou  de  la 
bifurcation. 


Anévrysme 

- Bifurcation  et 

1®'  segment  de  la  ACI 

- Parfois  bilatéral 

-H-+ 

Fusiforme 
le  -h  svt; 
parfois 
sacciforme 

Takayasu 

- Crosse  aortique 

- Sous-clavières 

- CPR 

-H-+ 

Régulière 

-hh+ 

-H- 

- Autres  sièges  : 
aorte  abdo,  rénales, 
a.  pulmonaires 

Embole 

- Intracrânien 

- Branches  ACE 

- Sous-clavières, 
vertébrales 

-H-l- 

- Lésions  associées  : 
sténoses  sous-jacentes 

- Contexte  clinique  : 
ACFA 

FAV  post- 
traumatiques ou 
iatrogènes 

- Carotido-jugulaire 
(CPR-Jug-Int.) 

- Vertébro-vertébrale 

Communication 

artère-veine, 

généralement 

latéro-latérale 

^ retour  veineux  très 

précoce 

Contrôle 

postopératoire 

précoce 

- Bifurcation 
carotidienne 
(endartériectomie) 

- CPR  et  ACI  : 
greffon 

- Intracrânien 

-H- 

Sténose 
résiduelle  ou 
dissection  (flap 
intimai  sur  Cl) 

-hh 

- Carotide  ou  greffon 
^réintervention 

- Embole 
intracrânien  avec 
hypovascularisation 
et  retour  veineux 
précoce  dans  un 
territoire 

- Dissection 
rétrograde  (CPR)  ou 
antérograde  (ACI) 
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■ Traumatisme. 

■ Claudication  d'effort  du  membre. 

■ Exploration  du  défilé  thoraco -brachial. 

Précautions  particulières 

■ L'artériographie  est  le  plus  souvent  bilatérale  voire  des 
quatre  membres.  Recherche  de  signes  controlatéraux 
asymptomatiques,  importants  sur  les  plans  diagnostique 
et  pronostique. 

■ Injection  quasisystématique  de  vasodilatateur,  pour  étu- 
dier les  arcades  palmaires.  Faire  des  séries  statiques  car  la 
vitesse  circulatoire  est  augmentée. 

■ En  cas  de  suspicion  du  syndrome  du  défilé,  il  faut  réaliser 
des  manœuvres  dynamiques  (d'Adson- Wright). 

■ Main  en  pronation  ! À éviter  ! 

Objectifs  de  l'imagerie  («check-list») 

■ Bien  dégager  la  totalité  du  réseau  artériel  du  membre 
supérieur  de  la  naissance  de  la  sous-clavière  jusqu'aux 
arcades  palmaires. 


■ Rechercher  des  sténoses  artérielles,  des  anévrysmes 
(sous-clavière,  arcade  palmaire),  des  thromboses. 

■ Connaître  les  indications  chirurgicales  et  de  radiologie 
interventionnelle. 

■ Comparer  au  réseau  artériel  controlatéral  (variations 
anatomiques). 

■ Rechercher  une  éventuelle  compression  dans  le  défilé 
thoraco -brachial. 

Bilan  vasculaire  avant  implantation 
de  valve  aortique  percutanée 

Indications 

■ Bilan  anatomique  avant  pose  de  valve  aortique  percuta- 
née (scanner  TAP  recommandé). 

■ Suivi  post-implantation  (thoracique  avec  synchronisa- 
tion cardiaque). 

Objectifs  de  l'imagerie  («check-list») 

Voir  les  figures  11.3  et  11.4. 


Size 

23  mm 

26  mm 

29  mm 

■ 

31  mm 

AnmjRjs  Dumeter 

18-20  mm 

20-23  mm 

23-27  mm 

26-29  mm 

Annukjs  Penmeter 

5&5-628mm 

62.8-72.3  mm 

723-848  mm 

81.7-91.1  mm 

Annukjs  Area 

254.5-3142  mm’ 

3142-4153  mm’ 

41S5-572.6  mm’ 

530.9-6603  mm* 

Ascending  Aorta  Oamcter 

£ 34  mm 

O 30  mm  from  an  nu  lu  s 

i 40  mm 

O 40  mm  fiom  anouhjs 

£43  mm 

040  mm  fiom  annukis 

£ 43  mm 

040 mm  fiom  annukjs 
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Figure  11.3.  Exemple  de  fiche  de  valve  aortique  disponible  en  fonction  des  mesures  aortiques.  (Check-list  de  mesure,  avec  la  permission 
de  Medtronic.) 
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ECHO 
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Figure  11.4.  Analyse  quantitative  de  l'aorte  ascendante  en  vue  d'une  implantation  de  valve  aortique  en  percutanée  par  voie  fémo- 
rale. (Check-list  de  mesure,  avec  la  permission  de  Medtronic.) 


Imagerie  de  l'oreillette  gauche 

avant  et  après  ablation 

par  radiofréquence 

Indications 

■ AGFA  OU  flutter  avec  indication  d'ablation  par 
radiofréquence. 

■ Suivi  post-ablation. 

Objectifs  de  l'imagerie  («check-list») 

■ Connaître  les  variantes  anatomiques  de  l'abouchement 
des  veines  pulmonaires. 

■ Rechercher  les  signes  de  sténoses  sur  les  veines  ou  de 
rupture  de  l'OG. 


Imagerie  avant  fermeture 
de  l'auricule  gauche 

Indications 

■ AGFA  avec  risque  embolique  et  contre-indication  aux 
anticoagulants. 

■ Suivi  des  matériels  implantés. 

Objectifs  de  l'imagerie  («check-list») 

■ Variantes  anatomiques  de  l'auricule  gauche. 
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POINTS  CLÉS 

• Le  concept  d'autopsie  virtuelle  est  apparu  récemment 
et  correspond  à l'utilisation  des  techniques  modernes 
d'imagerie  en  coupes  pour  l'exploration  des  cadavres. 

• L'exploration  des  vaisseaux  et  de  leur  pathologie  sur  le 
cadavre  (angioscanographie  post-mortem)  est  le  progrès 
technique  le  plus  récent  de  l'imagerie  thanatologique. 
L'utilisation  d'un  produit  de  contraste  adapté  permet  de 
visualiser  l'état  post-mortem  des  vaisseaux  et  des  organes 
pleins  qu'ils  alimentent  : il  est  ainsi  possible  de  mettre  en 
évidence  des  pathologies  pouvant  expliquer  le  décès. 

• La  séméiologie  du  remplissage  des  vaisseaux  du 
cadavre  s'accompagne  d'artéfacts  ou  de  fausses  images 
(remplissage  vasculaire  partiel),  qui  rendent  compte  de 
certaines  limites  de  l'angioscanner  post-mortem  (par  ex.  : 
diagnostic  de  l'embolie  pulmonaire). 

• Les  performances  de  l'angioscanner  post-mortem,  dans  la 
détection  de  la  cause  du  décès,  ne  sont  pas  encore  totalement 
précisées  mais  il  est  licite  de  le  proposer  quand  il  est  nécessaire 
de  la  rechercher,  en  particulier  quand  les  circonstances  orientent 
vers  une  cause  vasculaire  (trauma,  suspicion  d'hémorragie 
interne,  mort  subite  inexpliquée,  contexte  postopératoire). 


La  radiologie  et  la  médecine  légale  ont  toujours  eu  des  liens 
importants,  et  ce,  dès  la  réalisation  de  la  première  radio- 
graphie par  Roentgen  en  1895  [1].  C'est  en  effet  dès  1896 
que  les  premières  radiographies  seront  effectuées  sur  des 
patients  puis  sur  des  cadavres,  à la  recherche  de  projectiles 
d'arme  à feu.  L'imagerie  post-mortem,  c'est-à-dire  l'applica- 
tion radiologique  en  thanatologie,  a suivi  les  progrès  tech- 
nologiques de  la  radiologie.  Après  les  radiographies,  des 
examens  tomodensitométriques  et  d'imagerie  par  résonance 
magnétique  (IRM)  ont  été  réalisés  sur  des  cadavres  [2,  3]. 
Ce  concept  d'introduction  des  techniques  modernes  d'ima- 
gerie en  coupe  porte  un  nom  : celui  d'autopsie  virtuelle  ou 
« Virtopsy®  » en  langue  anglaise.  Bien  sûr,  d'autres  moyens 
d'imagerie  ont  également  été  décrits  dans  le  cadre  d'applica- 
tions post-mortem,  comme  le  micro -scanner,  le  micro-IRM, 
la  photogrammétrie. . . [4-7].  Ces  équipements,  compte  tenu 
de  leurs  prix  et  de  leurs  difficultés  d'accessibilité,  restent 
toutefois  minoritaires  dans  cette  utilisation  particulière. 
Pendant  plusieurs  décennies,  une  différence  de  taille  existait 
entre  l'imagerie  post-mortem  et  l'imagerie  clinique  : la  pos- 
sibilité d'injection  de  produit  de  contraste.  L'introduction 
récente  de  produits  de  contraste  et  de  machines  spécifique- 
ment dédiées  à l'angioscanner  post-mortem  (ASPM)  per- 
met maintenant  d'accéder  à ce  type  d'imagerie  [8,  9]. 
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C'est  pour  l'imageur  médico-légal,  un  véritable  boule- 
versement, au  même  titre,  en  pratique  clinique,  que  la  diffé- 
rence qui  existe  entre  les  examens  sans  et  avec  injection  de 
produit  de  contraste  iodé  (PCI).  Ainsi,  il  est  enfin  possible 
d'avoir  accès  aux  vaisseaux  et  aux  organes  pleins,  avec  un 
détail  et  une  précision  similaire  à celle  bien  connue  en  pra- 
tique radiologique  clinique. 


Principes  de  l'angioscanner 
post-mortem 

Des  éléments  à connaître  : 
les  phénomènes  post-mortem 

À côté  de  signes  négatifs  de  vie  que  sont  l'absence  de  ven- 
tilation, de  circulation  sanguine,  de  rythme  cardiaque,  de 
conscience,  l'aréflexie,  les  signes  positifs  de  mort  et  les  phé- 
nomènes cadavériques  qui  y sont  liés,  débutent  dès  le  décès 
d'un  individu  [10,  11].  On  différencie  les  signes  précoces 
(refroidissement,  déshydratation,  rigidité,  lividités)  et  les 
signes  tardifs  (putréfaction  et  transformation  du  cadavre, 
sous  la  forme  de  momification,  adipocire,  squelettisation  et 
activité  nécrophagique). 

Des  modifications  vasculaires  interviennent  quelques 
heures  après  le  décès.  L'une  d'entre  elles  s'appelle  les  lividités. 
Elles  sont  secondaires  à la  transsudation  du  sang  hémolysé 
à travers  les  parois  vasculaires  devenues  perméables.  Elles 
sont  dues  à la  pesanteur  et  apparaissent  progressivement 
à partir  de  la  3^  heure  au  niveau  des  régions  déclives.  Elles 
sont  absentes  au  niveau  des  points  d'appui.  Elles  se  fixent 
vers  la  12^  heure  et  peuvent  se  reformer  jusqu'à  la  30^  heure. 
Le  « réservoir  » sanguin  chez  un  individu  décédé  reste  le 
compartiment  veineux. 

Rapidement  après  le  décès,  les  phénomènes  putréfactifs 
surviennent,  correspondant  à la  dégradation  des  tissus 
par  la  flore  microbienne  [10,  11].  Ils  débutent  après  la  36^ 
heure  aux  alentours  de  la  48^  heure  par  la  tache  verte  abdo- 
minale en  regard  de  la  fosse  iliaque  droite.  Cette  dernière 
diffuse  ensuite  à l'ensemble  de  l'abdomen  puis  au  thorax. 
Sous  la  pression  des  gaz  putrides,  la  circulation  s'effectue 
à contre-courant,  à point  de  départ  abdominal,  réalisant 
une  circulation  posthume.  L'évolution  de  la  putréfaction 
se  fait  vers  des  plages  d'épidermolyse,  réalisant  des  phlyc- 
tènes.  À ces  phénomènes  s'ajoute  l'autolyse,  qui  corres- 
pond à une  autodigestion  des  cellules  par  leurs  propres 
enzymes  lysosomiales.  L'altération  post-mortem  des 
échanges  transmembranaires  des  lysozymes  est  respon- 
sable de  l'éclatement  de  ceux-ci  et  de  la  libération  de  leur 
contenu  dans  le  cytoplasme.  Macroscopiquement,  l'auto - 
lyse  se  manifeste  par  une  perte  de  l'architecture  normale 
des  organes.  Dans  le  cadre  des  modifications  survenant 
après  la  mort,  les  modifications  de  perméabilité  vascu- 
laire interviennent,  compte  tenu  des  différents  lâchages 
ultrastructuraux  cellulaires.  Ceci  est  un  élément  important 
à prendre  en  compte  dans  le  choix  du  PC  qui  sera  utilisé 
après  le  décès  et  qui  doit  toutefois  rester  dans  le  comparti- 
ment vasculaire,  sous  peine  d'extravasation  et  de  diffusion 
dans  les  tissus  sous-cutanés. 


Différentes  possibilités  permettant 
une  opacification  vasculaire  post-mortem 

Différentes  techniques  d'opacification  vasculaire  ont  été 
décrites  dans  la  littérature  radiologique  et  médico-légale. 

Site  anatomique  étudié 

De  nombreuses  publications  concernent  l'étude  d'organes 
éviscérés  ou  de  régions  anatomiques  spécifiques  étudiées  in 
situ  (cerveau,  colonne  vertébrale,  cœur...)  [12]. 

Certains  auteurs  ont  privilégié  l'imagerie  post-mortem 
spécifiquement  cardiaque,  sur  un  cœur  en  place,  avec  la 
mise  en  place  d'un  cathéter  à la  racine  de  l'aorte,  de  l'injec- 
tion d'un  produit  de  contraste,  ou  d'air,  permettant  une 
étude  exclusivement  coronarienne  [13-16]. 

En  2005,  la  description  du  premier  angioscanner  post- 
mortem  corps  entier  est  faite,  permettant  de  comprendre  le 
réel  intérêt  pratique  de  cette  technique  [17]. 

Produit  de  contraste  (PC)  utilisé 

L'utilisation  de  PC  hydrophile,  tel  que  celui  utilisé  en  pra- 
tique clinique,  a été  utilisée  précocement  pour  réaliser  des 
ASPM  [18,  19].  Toutefois,  il  présente  le  désavantage  de  dif- 
fuser à travers  la  paroi  vasculaire,  provoquant  des  œdèmes 
artéfactuels  et  une  opacification  vasculaire  sous-optimale. 
Toutefois,  certains  auteurs  ajoutent  au  produit  de  contraste 
du  PEG  (polyéthylène  glycol),  qui  permet  de  limiter  cette 
extravasation  [20]. 

L'utilisation  de  PC  huileux,  lipophile,  permet  à ce  dernier 
contenant  de  l'iode  de  rester  plus  longtemps  dans  le  com- 
partiment vasculaire,  et  d'éviter  tous  les  artéfacts  liés  à l'ex- 
travasation [21,  22].  C'est  la  viscosité  de  l'huile,  qui  permet 
de  déterminer  jusqu'où  le  produit  de  contraste  pénétrera 
en  termes  de  calibre  vasculaire.  Il  permet  un  remplissage 
capillaire  optimal,  contrairement  au  produit  de  contraste 
précédent. 

Site  d'injection 

Dans  la  plupart  des  articles,  le  site  d'injection  est  fémoral, 
pour  les  angioscanners  corps  entiers  (figure  12.1)  [9]. 


Figure  12.1.  Vue  pré-autopsique  d'un  corps  ayant  bénéficié 
d'un  ASPM  avec  mise  en  place  de  canules.  Un  abord  artériel  caro- 
tidien gauche  a été  effectué  (cercle  plein),  ainsi  qu'un  abord  veineux 
fémoral  droit  (cercle  en  pointillé).  Les  nombres  correspondent  aux 
points  de  pénétration  cutanés  des  prélèvements  biologiques  effectués 
sous  repérage  scanographique  (1  = prélèvement  d'hémothorax  droit, 
2 = prélèvement  de  bile,  3 = prélèvement  d'urine). 
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Toutefois,  des  abords  vasculaires  sous-claviers  sont  pos- 
sibles, ainsi  que  cervicaux  [12]. 

Injecteur 

Certains  auteurs  ont  expérimenté  l'utilisation  des  seringues 
électriques  utilisées  en  clinique  [19].  Toutefois,  des  pro- 
blèmes pratiques  rendent  cette  utilisation,  détournée  du 
matériel  clinique,  peu  intéressante,  notamment  par  rapport 
aux  pressions  nécessaires  pour  obtenir  un  remplissage  vas- 
culaire satisfaisant,  et  par  rapport  au  PC  utilisé,  qui  est  le 
plus  souvent  celui  utilisé  en  pratique  clinique. 

La  plupart  des  angioscanners  sont  obtenus  à partir  de 
machines  de  circulation  extracorporelle,  avec,  là  encore,  un 
usage  détourné,  posant  le  problème  de  la  reproductibilité 
d'un  examen  à l'autre  [23,  24].  À ce  jour,  seule  la  « Virtangio 
Machine®»  permet  une  reproductibilité  d'un  examen 
à l'autre  en  termes  de  volume,  de  débit,  de  pression  et  de 
quantité  de  produit  de  contraste  injecté  [9]. 

Consommables  utilisés 

La  plupart  des  auteurs  utilisent  des  canules  de  circulation 
extracorporelle,  qui  nécessite  une  dénudation  chirurgicale 
préalable  et  l'introduction  de  ces  canules  dans  une  artère  et 
dans  une  veine  (figure  12.2)  [9]. 

Il  est  cependant  possible  d'utiliser  du  matériel  de  radiolo- 
gie interventionnelle,  notamment  les  « désilets  » et  les  intro- 
ducteurs, qui,  une  fois  en  position  vasculaire  jouent  le  même 
rôle  que  les  canules,  à la  différence  près  que  les  diamètres 
des  introducteurs  sont  bien  inférieurs  à ceux  des  canules 
(figure  12.3)  [19]. 

Virtangio  Machine®  et  Angiofil® 

À l'initiative  des  centres  universitaires  de  médecine  légale 
de  Genève  et  Lausanne  et  d'un  partenaire  industriel,  neuf 
hôpitaux  partenaires  à travers  le  monde  ont  été  retenus 
pour  un  projet  européen  de  travail  et  de  recherche  en  ASPM 


(France  : Toulouse  ; Suisse  : Lausanne,  Bâle  ; Allemagne  : 
Hambourg,  Munich,  Leipzig  ; Pologne  : Cracovie  ; Italie  : 
Foggia;  Grande-Bretagne  : Leicester)  [9].  Ce  groupe  de 
travail  est  appelé  Technical  Working  Group  Post  mortem 
Angiography  Method  (TWGPAM).  La  technique  permet 
l'injection  d'un  produit  de  contraste  dédié  à l'utilisation 
post-mortem  (Angiofil®,  Fumedica  AG,  Mûri,  Suisse)  lors 
d'un  examen  tomodensitométrique  post-mortem  corps 
entier  par  le  biais  d'un  injecteur  spécifique  à cette  utilisa- 
tion (Virtangio  Machine®,  Fumedica  AG,  Mûri,  Suisse) 
(figure  12.4)  [9,  22].  Il  est  en  effet  indispensable  de  disposer 
de  ce  matériel  spécifique,  développé  pour  cette  utilisation 
dédiée  pour  de  multiples  raisons.  Tout  d'abord,  les  débits 
d'injection  du  produit  de  contraste  sont  bien  supérieurs  à 
ceux  utilisés  en  pratique  clinique  du  fait  de  l'absence  d'hé- 
modynamique. De  plus,  il  est  nécessaire  de  disposer,  du  fait 
des  modifications  de  perméabilité  vasculaire  post-mortem 
d'un  produit  de  contraste  huileux  visqueux  mais  suffisam- 


Figure  12.3.  Vue  des  cathéters  en  place  au  niveau  fémoral.  Le  droit 
est  en  situation  intra-  artérielle,  le  gauche  en  situation  intraveineuse. 


Figure  12.2.  Vue  des  canules  en  place  au  niveau  fémoral  droit. 
La  plus  externe  correspond  à la  canule  artérielle,  la  plus  interne 
est  en  situation  intraveineuse. 


Figure  12.4.  Vue  d'ensemble  du  scanner,  de  la  «Virtangio 
Machine®»,  avec  le  bidon  contenant  le  mélange  produit  de 
contraste/huile  de  paraffine.  Le  tout  est  relié  par  un  système  de 
tubulure  en  plastique. 
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ment  fluide  pour  permettre  une  opacification  vasculaire 
tout  de  même  distale.  Ceci  permet  une  qualité  d'opacifica- 
tion vasculaire  jamais  atteinte  auparavant,  compte  tenu  de 
la  spécificité  du  matériel  utilisé  (machine  injecteur  et  pro- 
duit de  contraste).  En  effet,  une  exploration  est  effectuée 
corps  entier,  sans  injection  puis  après  injection  de  produit 
de  contraste,  à trois  temps  différents  : un  temps  artériel,  un 
temps  veineux  et  un  temps  dynamique.  Ceci  permet  une 
caractérisation  lésionnelle  ainsi  qu'une  qualité  diagnostique 
jamais  atteintes  jusqu'alors  [9,  24]. 

Paramètres  du  protocole  utilisé 

Il  est  important  de  noter,  que,  contrairement  à la  pratique 
clinique,  les  artéfacts  cinétiques  et  les  limitations  liées  à la 
radio -protection  ne  concernent  pas  l'imagerie  post-mortem. 
Toutefois,  plusieurs  limites  existent  et  ont  déjà  été  décrites 
par  plusieurs  auteurs  [25,  26].  Les  principales  limites  sont 
techniques,  c'est-à-dire  liées  au  matériel,  ou  au  protocole 
d'acquisition.  La  surchauffe  du  tube  à rayon  X est  une  réa- 
lité, encore  plus  qu'en  pratique  clinique,  compte  tenu  des 
protocoles  post-mortem  nécessitant  plusieurs  acquisitions 
corps  entier  infra-millimétriques.  De  même,  les  épaisseurs 
de  coupe,  les  filtres  de  reconstruction  sont  également  pri- 
mordiaux, pour  permettre  une  interprétation  radiologique 
optimale.  À côté  de  ces  limites  matérielles,  on  peut  égale- 
ment citer  les  limites  financières,  puisque  ce  type  d'examen 
ne  figure  pas  dans  le  code  de  procédure  pénale  français, 
mais  également  des  limites  humaines  représentées  par  un 
personnage  central  en  imagerie  : le  radiologue  lui-même.  En 
effet,  l'absence  de  formation  académique  dans  le  domaine 
de  l'imagerie  post-mortem  pose  le  problème  de  l'interpré- 
tation radiologique.  Il  faut  savoir  que  les  différents  aspects 
radiologiques  post-mortem  peuvent  parfois  être  de  réels 
pièges  pour  le  radiologue  clinicien,  qui  aura  le  plus  souvent 
le  réflexe  de  transposer  ses  connaissances  cliniques  aux 
aspects  post-mortem,  avec  des  erreurs  d'interprétations  à 
la  clef.  Dans  ce  cadre,  la  multidisciplinarité  s'impose,  avec 
la  réalisation  de  réunions  faisant  intervenir  les  médecins 
légistes  et  les  radiologues,  pour  que,  par  les  échanges  qui  s'y 
déroulent,  les  uns  apprennent  des  autres  et  réciproquement, 
sous  peine  d'interprétation  radiologique  erronée,  avec  par- 
fois des  conséquences  judiciaires  lourdes. 


Le  protocole  présenté  ci-dessous  est  celui  utilisé  par  les 
membres  du  groupe  TWGPAM  [9].  Il  est  le  seul,  compte 
tenu  du  matériel  spécifique  utilisé,  qui  permet  une  repro- 
ductibilité d'un  examen  à l'autre,  en  raison  d'un  volume 
d'injection  prédéfini,  ainsi  que  de  pressions  également  pré- 
établies. Ce  protocole  n'est  pour  l'instant  applicable  que  sur 
des  individus  adultes,  et  il  n'existe  pas  à ce  jour  de  séries 
d'études  et/ou  protocoles  standardisés,  publiés  dans  la  lit- 
térature internationale.  Les  différentes  étapes  du  protocole 
sont  décrites  ci-dessous. 

Préparation  des  corps 

Avant  l'angioscanner,  chaque  corps  est  préparé  en  mettant 
en  place  des  canules  chirurgicales  fémorales  artérielles  et 
veineuses  (MAQUET  GmbH  & co.KG,  Rastatt,  Allemagne) 
(figure  12.3).  Lors  de  la  mise  en  place  des  canules,  des  pré- 
lèvements sanguins  périphériques  sont  effectués,  à visée 
toxicologique  ou  génétique,  ainsi  que  de  l'humeur  vitrée. 
Lorsque  le  prélèvement  sanguin  périphérique  par  cette  voie 
n'est  pas  possible,  il  convient  alors  d'effectuer  un  prélève- 
ment par  voie  sous-clavière,  classiquement  réalisé  au  cours 
des  examens  de  corps  qui  ne  sont  pas  suivis  d'autopsie. 

L'examen  comporte  une  étape  d'acquisition 
corps  entier  non  injectée 

Cette  étape  est  également  utilisée  pour  effectuer  les  prélè- 
vements biologiques  sous  contrôle  scanner,  à visée  toxi- 
cologique ou  génétique  (bile  et  urine  systématiquement, 
et  éventuellement  d'autres  liquides  biologiques  tels  que 
des  épanchements  hématiques).  Une  boîte  d'acquisition 
et  de  contrôle  tomodensitométrique  est  effectuée  avec  les 
aiguilles  en  place,  à des  fins  justificatives  médico-légales 
(figure  12.5). 

Cette  phase  d'acquisition  non  injectée  est  importante  et, 
de  façon  systématique,  des  reconstructions  en  filtres  mou 
et  dur  sont  réalisées.  L'inclusion  des  membres  inférieurs 
est  utile,  notamment  dans  le  cadre  de  traumatisme,  ou  à la 
recherche  d'éléments  d'identification. 

Chaque  point  de  ponction  devra  être  entouré  au  mar- 
queur, afin  qu'il  n'y  ait  aucune  confusion  possible  lors  de 
l'autopsie  entre  ces  points  de  ponction  et  d'éventuelles 
lésions  traumatiques. 


Figure  12.5.  Vue  de  différentes  boîtes  de  contrôle  tomodensitométriques  post-ponction  sous  repérage  scanographique,  effectuées 
avec  les  aiguilles  en  place.  A.  Ponction  vésiculaire.  B.  Ponction  vésicale.  C.  Ponction  d'hémothorax  gauche. 
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La  troisième  étape  est  Tinjection  d'un  PC 
spécifique  (Angiofil®) 

Afin  d'obtenir  des  acquisitions  tomodensitométriques  injec- 
tées, à trois  temps  différents  : artériel,  veineux  et  dynamique 
(injection  artérielle  avec  aspiration  veineuse  concomitante). 
En  pratique,  le  PC  (210  mL)  est  mélangé  à 3,5  litres  d'huile 
de  paraffine  ultrafluide,  ce  qui  représente  une  concentration 
de  PC  à 6 %.  Le  volume  total  injecté  est  de  3 710  mL. 

Plusieurs  tableaux  résument  les  différents  protocoles 
(tableaux  12.1  à 12.3). 


Tableau  12.1.  Protocole  d'injection 
de  la  «Virtangio  Machine®». 


Séquence 

Débit 

(mL/min) 

Durée  (min/s) 

Volume  total 
(mL) 

Phase 

artérielle 

800 

1'30" 

1200 

Phase  veineuse 

800 

2'00" 

1800 

Phase 

dynamique 

200 

230" 

500 

Remplissage 
des  tubulures 

400 

Résultats 

L'apport  de  la  TDM  post-mortem,  sans  injection  de  PC,  a 
déjà  été  évalué.  Ainsi,  sur  une  série  concernant  la  détermi- 
nation des  causes  de  la  mort  comparant  les  résultats  entre 
250  scanners  et  les  autopsies  qui  ont  suivi  ces  explorations, 
il  était  mis  en  évidence  que  le  scanner  permettait  le  dia- 
gnostic de  13  % de  lésions  non  visualisées  en  autopsie,  mais 
que  48  % des  lésions  constatées  en  autopsie  n'étaient  pas 
diagnostiquées  par  le  biais  du  scanner  sans  injection  [25]. 
Ainsi,  les  causes  de  la  mort  pouvaient  être  déterminées  dans 
31  % des  cas  en  scanner,  74  % des  cas  en  autopsie,  et  dans 
22  % des  cas  par  le  biais  de  la  toxicologie. 

Les  lésions  visualisables  en  scanner,  non  vues  à l'autop- 
sie étaient  les  fractures  de  la  face,  du  rachis  cervical  haut, 
la  présence  d'air  en  situation  intravasculaire,  ou  extra-ana- 
tomique, les  contusions  et  lésions  superficielles  des  organes 
pleins,  les  petites  contusions  des  parties  molles,  les  petites 
contusions  ou  hématomes  péricérébraux  (<3  mm)  [25,  26]. 
Bien  sûr,  les  atteintes  vasculaires  ne  pouvaient  être  diagnos- 
tiquées que  par  le  biais  de  signes  indirects. 

Peu  d'études  ont  comparé  les  performances  diagnos- 
tiques de  l'ASPM,  avec  les  résultats  de  l'autopsie  convention- 
nelle [8,  24,  27-29].  Toutefois,  le  passage  de  l'examen  non 
injecté  à l'examen  injecté  est  un  véritable  changement  pour 
le  radiologue. 


Tableau  12.2.  Protocoles  d'acquisition  et  de  reconstructions  tomodensitométriques  de  la  phase 
sans  injection  de  produit  de  contraste. 


Région  anatomique 

Épaisseur  de  coupe 

Reconstructions  initiales 

Reconstructions  complémentaires 

Crâne 

16x0,75 

Axial  1/1 

Filtres  dur  et  mou 

- Mou  dans  le  plan  OM  en  3/3 

- Dur  dans  le  plan  OM  en  1/1 

Massif  facial  (englobant 
tout  le  crâne) 

16x0,75 

Axial  1/1 

Filtres  dur  et  mou 

- Dur  axial  dans  le  plan  du  palais  en  1/1 

- Dur  coronal  du  plan  du  palais  dur  en  1/1 

Rachis  cervical 

16x0,75 

Axial  1/1 

Filtres  dur  et  mou 

Mou  et  dur  dans  les  plans  coronal  et  sagittal  en  1/1 

Thorax  abdomen  pelvis 

16x  1,5 

Axial  2/1 

Filtres  dur  et  mou 

Rachis  dorsolombaire 

16x  1,5 

Dur  dans  les  plans  coronal  et  sagittal  en  1/1 

Bassin 

16x  1,5 

Plan  coronal  en  1/1 

Membres  inférieurs 

16x  1,5 

Axial  1/1 

Filtres  dur  et  mou 

Mou  et  dur  dans  les  plans  coronal  et  sagittal  en  1/1 

Tableau  12.3.  Protocoles  d'acquisition  et  de  reconstructions  tomodensitométriques  lors  des  phases 
injectées. 


Séquence 

Épaisseur  de  coupe 

Reconstructions  initiales 

Reconstructions  complémentaires 
cardiaques 

Phase  artérielle 

16  X 0,75 

Axial  2/1 
Filtre  mou 

B30f  et  filtre  médiastin  en  0,75/0,5 

Phase  veineuse 

16x  1,5 

Axial  2/1 
Filtre  mou 

Phase  dynamique 

16  X 0,75 

Axial  2/1 
Filtre  mou 

B30f  et  filtre  médiastin  en  0,75/0,5 
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Des  éléments  à connaître  : les  artéfacts 

Plusieurs  artéfacts,  ainsi  que  les  limites  de  l'ASPM  sont  à 
connaître  pour  le  radiologue  qui  pratique  ces  examens  [30]. 

Il  est  impératif  de  réaliser  une  biopsie  pulmonaire  si  le 
diagnostic  d'embolie  graisseuse  est  suspecté  [9].  En  effet, 
le  produit  de  contraste  huileux  permet  un  remplissage 
capillaire  ou  pré-capillaire,  rendant  impossible  a posteriori 
de  l'angioscanner  le  diagnostic  histologique  d'embolie 
graisseuse. 

Le  remplissage  vasculaire  à l'étage  encéphalique  peut 
être  sous-optimal  ou  absent,  notamment  en  cas  de  lésion 
aortique  ou  cardiaque  majeure,  avec  une  fuite  du  produit 
de  contraste  en  situation  extra- anatomique  (intrapleural 
ou  intrapéritonéal  le  plus  souvent).  Le  remplissage  veineux 
cérébral  peut  également  être  sous-optimal,  indépendam- 
ment du  contexte  de  fuite  extra- anatomique. 

Des  aspects  de  remplissage  vasculaire  partiel  sont  possibles, 
notamment  pour  l'aorte,  les  artères  et  veines  pulmonaires, 
les  cavités  cardiaques,  lorsque  des  caillots  sont  présents  dans 
ces  structures  anatomiques  (figure  12.6)  [30].  Il  n'est  actuel- 
lement pas  possible  de  différencier  des  caillots  ante-  et  post- 
mortem.  Cela  signifie  que  le  diagnostic  d'embolie  pulmonaire 
n'est  pas  réalisable  de  façon  fiable  avec  l'ASPM. 

Parfois,  l'opacification  vasculaire  est  incomplète,  avec  un 
niveau  liquide-liquide,  correspondant  à un  niveau  PC-sang 
(figure  12.7).  Cet  aspect  ne  doit  pas  être  confondu  avec  une 
dissection,  notamment  au  niveau  de  l'aorte  [30]. 


Des  extravasations  « physiologiques  » sont  possibles  en 
situation  péripancréatique,  et  autour  des  deux  veines  rénales, 
sans  signification  pathologique  particulière  (figure  12. 8 A) 
[30].  En  cas  d'hésitation,  il  est  important  de  se  reporter 
au  scanner  sans  injection  de  produit  de  contraste,  afin  de 
pouvoir  affirmer  ou  non  le  caractère  pathologique  de  cette 
extravasation. 

Des  rehaussements  pariétaux  digestifs  sont  possibles, 
avec  parfois  une  accumulation  non  pathologique  de  produit 
de  contraste  en  situation  muqueuse,  et  parfois  une  extrava- 
sation de  produit  de  contraste  intradigestive  (figure  12.8B) 
[30].  Ces  aspects  concernent  par  ordre  décroissant  : l'esto- 
mac, le  duodénum,  le  côlon. 

Enfin,  des  aspects  d'extravasation  aux  sites  de  ponction 
ou  de  biopsies  sont  fréquents  (figure  12.9)  [30]. 

La  philosophie  de  l'acquisition  tomodensitométrique 
multiphasique  est  primordiale.  Elle  permet  en  effet  d'affir- 
mer une  occlusion,  ou  une  sténose,  dès  lors  que  la  lésion 
est  visible  sur  au  moins  2 des  3 phases  [9].  Ceci  est  parti- 
culièrement important  concernant  l'étude  des  coronaires. 
Cette  technique  permet  également  de  réaliser  les  examens 
avec  un  cadavre  qui  n'est  pas  changé  de  position  au  cours 
des  différentes  acquisitions.  Toutefois,  il  est  important 
de  comprendre  qu'au  cours  de  différentes  injections,  les 
fuites  extra-anatomiques  peuvent  modifier  les  rapports 
anatomiques  des  organes  les  uns  par  rapport  aux  autres, 
ou  d'un  organe  par  rapport  à son  orientation  dans  l'espace 


Figure  12.6.  Artéfacts  sous  la  forme  de  caillots  post-mortem,  moulés  par  le  produit  de  contraste.  A.  Caillot  au  sein  de  la  portion  hori- 
zontale de  la  crosse  de  l'aorte  (flèche).  B.  Caillot  au  sein  des  cavités  cardiaques  droites  (flèche).  C.  Caillot  au  sein  du  tronc  de  l'artère  pulmonaire, 
ainsi  que  de  la  branche  droite  (cercle). 


Figure  12.7.  Artéfacts  sous  la  forme  de  niveaux  liquide-liquide,  correspondant  à un  niveau  produit  de  contraste-sang.  A.  Aspect  à la 
portion  descendante  de  l'aorte  thoracique  (flèches).  B.  Aspect  à la  veine  cave  inférieure  (flèche).  C.  Aspect  à la  veine  cave  inférieure  et  à la  veine 
hépatique  droite  (flèche). 
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Figure  12.8.  Artéfacts  sous  la  forme  d'extravasation  de  produit 
de  contraste  hors  zone  de  ponction.  A.  Aspect  d'extravasation 
péripancréatique  (flèche).  B.  Aspect  d'extravasation  au  sein  de  la  cavité 
gastrique,  avec  également  un  réhaussement  pariétal  important,  sans 
signification  pathologique  (astérisque). 


(figure  12.10).  Ceci  est  essentiel  à prendre  en  compte, 
notamment  dans  la  caractérisation  de  trajectoires  lésion- 
nelles intra-organe. 

Résultats 

Le  radiologue  non  habitué  aux  images  d'ASPM  pourra 
constater  que  la  qualité  d'injection,  d'opacification  et  de 
remplissage  vasculaire  est  si  bonne,  qu'il  aura  parfois  des 
difficultés  à différencier  les  examens  tomodensitométriques 
ante-  et  post-mortem  (figure  12.11).  Ces  examens  sont 
d'un  grand  intérêt  didactique  en  termes  d'anatomie,  et  tout 
naturellement  des  collaborations  avec  les  anatomistes  sont 
à espérer.  Les  différences  de  protocole  entre  les  examens 
pratiqués  chez  les  vivants  et  les  examens  post-mortem  per- 
mettent d'accéder  à des  détails  vasculaires,  notamment  arté- 
riels, rarement  visibles  en  pratique  clinique,  notamment  à 
cause  des  différences  d'épaisseur  de  coupe  et  de  volume  de 
PC  injecté  [8].  De  même,  l'approche  des  variantes  de  la  nor- 
male en  autopsie  est  complètement  modifiée,  compte  tenu 


Figure  12.9.  Artéfacts  sous  la  forme  d'extravasation  de  produit 
de  contraste  dans  des  zones  de  ponction.  A.  Extravasation  veineuse 
sous-clavière  gauche,  en  rapport  avec  une  ponction  post-mortem  réa- 
lisée afin  de  prélever  du  sang  périphérique  (flèche).  B.  Extravasation 
intravésiculaire  en  rapport  avec  une  ponction  post-mortem  (flèche). 
C.  Extravasation  intramurale  vésicale  en  rapport  avec  une  ponction  post- 
mortem  (flèche). 


de  la  finesse  diagnostique  radiologique  possible,  compara- 
tivement aux  possibilités  macroscopiques  (figure  12.12A). 
Ceci  permet  également  d'accéder  à la  visualisation  d'éven- 
tuelles reperméabilisations  (figure  12.12B). 
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Figure  12.10.  Artéfacts  sous  la  forme  de  déplacement  du  poumon  droit  (flèche),  compte  tenu  du  remplissage  progressif  de  la  cavité 
pleurale  droite  (flèche).  *Ceci  montre  le  déplacement  progressif  du  trajet  lésionnel  en  rapport  avec  l'utilisation  d'un  instrument 
tranchant  au  sein  du  parenchyme  pulmonaire  droit.  A.  Examen  tomodensitométrique  sans  injection  de  produit  de  contraste.  B.  Examen 
tomodensitométrique  avec  injection  de  produit  de  contraste  : temps  artériel.  C.  Examen  tomodensitométrique  avec  injection  de  produit  de 
contraste  : temps  veineux.  D.  Examen  tomodensitométrique  avec  injection  de  produit  de  contraste  : temps  dynamique. 


Une  étude  récente  a comparé  les  performances  diagnos- 
tiques de  l'ASPM  multiphases  et  l'autopsie  [8].  Cette  étude  a 
porté  sur  50  cas  et  a permis  de  démontrer  une  complémen- 
tarité des  techniques  autopsiques  et  d'ASPM,  puisque  l'au- 
topsie restait  plus  performante  pour  la  détection  de  lésions 
parenchymateuses  viscérales,  mais  sous-estimait  largement 
les  fractures  osseuses,  méconnues  dans  32  % des  cas.  Les 
fractures  les  plus  souvent  non  diagnostiquées  en  autopsie 
étaient  les  fractures  de  la  scapula,  du  pelvis,  de  la  face  et  du 
rachis.  Environ  60  % de  l'ensemble  des  lésions  étaient  dia- 
gnostiquées à la  fois  par  l'ASPM  et  l'autopsie  traditionnelle 
(figure  12.13). 

La  proportion  des  lésions  jugées  essentielles  pour 
déterminer  la  cause  de  décès,  diagnostiquées  par  l'ASPM 
était  de  97,1  %,  concernant  la  détection  des  lésions  vas- 
culaires. Les  lésions  non  diagnostiquées  en  angioscan- 
ner étaient  principalement  les  saignements  intramuraux 
vasculaires  et  les  ruptures  de  plaques  athéromateuses.  La 
Figure  12.11.  Reconstruction  axiale  MIP  des  vaisseaux  artériels  détection  des  remaniements  hémorragiques  au  sein  des 

intracrâniens.  La  visibilité  des  artères  cérébrales  antérieures,  parties  molles  était  aussi  très  bonne.  De  plus,  il  était  indi- 

moyennes  et  postérieures  est  excellente.  qué,  que,  compte  tenu  des  pressions  utilisées,  il  n'avait  pas 
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Figure  12.12.  Variantes  de  la  normale  mise  en  évidence  en  ASPM.  A.  Mise  en  évidence  de  deux  artères  rénales  accessoires  polaires  supé- 
rieures bilatérales  (flèches).  B.  Reperméabilisation  complète  du  ligament  rond. 


Figure  12.13.  Exemples  de  traumatismes  viscéraux.  A.  Fracture  hépatique,  avec  hémopéritoine  secondaire  (flèche).  Par  ailleurs,  mise  en  évi- 
dence d'un  hémothorax  gauche  et  d'une  fuite  périfracturaire  au  bassin.  B.  Fracture  splénique,  avec  hémopéritoine  secondaire  (flèche).  C.  Fracture 
rénale  gauche,  avec  hémorétropéritoine  secondaire  (flèche). 


était  mis  en  évidence  de  migration  embolique  secondaire 
à l'ASPM  [29,  31].  Cet  élément  est  fondamental,  car  même 
si  la  technique  d'angioscanner  apparaît  comme  étant  plus 
invasive  que  le  scanner  sans  injection,  son  retentissement 
au  plan  vasculaire  paraît,  compte  tenu  des  données  de  la 
science  actuelle,  faible,  voire  inexistant. 

Les  indications  de  l'angioscanner  sont  encore  à préciser. 
Toutefois,  à partir  du  moment  où  les  circonstances  de  décès 
et/ou  l'histoire  médicale  permettent  d'évoquer  des  lésions 
vasculaires  (traumatisme,  mort  subite),  la  proposition  d'un 
angioscanner  est  licite  [24,  31].  De  la  même  façon,  les  cas 
pour  lesquels  une  hémorragie  est  suspectée,  ou  pour  lesquels 
le  système  vasculaire  a été  modifié  chirurgicalement,  la  pro- 
position d'un  angioscanner  paraît  également  indispensable 
[27].  L'ASPM  permet  une  amélioration  du  diagnostic  autop- 
sique en  termes  de  localisation  de  la  source  hémorragique, 
et  en  termes  de  caractérisation  de  la  source  hémorragique 
(artère  versus  veine)  (figure  12.14).  Ceci  est  particuliè- 
rement vrai  dans  le  cadre  d'atteinte  de  vaisseaux  de  petite 
taille,  ou  des  vaisseaux  peu  accessibles  lors  de  l'autopsie  (par 
exemple  les  artères  vertébrales,  les  portions  transcrâniennes 


des  carotides  internes)  (figure  12.15).  Cela  peut  être  le  cas 
lors  de  complications  postopératoires  ou  postembolisation, 
et  lorsqu'une  problématique  de  responsabilité  médicale  peut 
potentiellement  être  mise  en  avant  par  la  famille  du  défunt. 
Certains  auteurs  indiquent  que  l'ASPM  serait  plus  perfor- 
mant que  l'angioscanner  clinique  concernant  les  possibilités 
diagnostiques  de  localisation  de  la  source  hémorragique 
[27].  Toutefois,  le  petit  nombre  de  cas  décrits  ne  permet  pas 
de  l'affirmer  de  façon  formelle. 

Les  décès  inopinés,  notamment  dans  les  suites  de  chirur- 
gie cardiaque  ou  cardio -vasculaire,  apparaissent  comme 
étant  à privilégier  et  à intégrer  dans  les  indications  d'ASPM. 

Si  les  possibilités  diagnostiques  en  termes  de  vaisseaux 
lésés  avec  une  hémorragie  secondaire,  sont  excellentes, 
celles  concernant  les  obstructions  vasculaires  le  sont  aussi 
(figure  12.16)  [29,  31].  Cela  est  essentiel  dans  le  contexte  de 
mort  subite  de  l'adulte,  secondaire  à une  obstruction  coro- 
narienne. Ainsi,  l'angioscanner  permet  le  diagnostic  de  sté- 
nose ou  d'obstruction  endoluminale  coronarienne.  Bien  sûr, 
des  complications  post-infarctus,  avec  rupture  myocardique 
secondaire  et  tamponnade,  sont  facilement  diagnostiquées 
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Figure  12.14.  Caractérisation  d'un  saignement  intraparenchymateux  pulmonaire  gauche  au  sein  d'un  pneumatocèle.  A.  Examen  tomoden- 
sitométrique avec  injection  de  produit  de  contraste  : temps  artériel.  Pas  de  remplissage  par  le  produit  de  contraste  (*).  B.  Examen  tomodensitométrique 
avec  injection  de  produit  de  contraste  : temps  veineux.  Début  de  remplissage  par  le  produit  de  contraste  (*).  C.  Examen  tomodensitométrique  avec 
injection  de  produit  de  contraste  : temps  dynamique.  Remplissage  par  le  produit  de  contraste  (*). 


Figure  12.15.  Visibilité  artérielle  cervicale  et  de  la  jonction  cranio-cervicale.  A.  Suivi  de  l'artére  vertébrale  gauche  dans  son  trajet  transver- 
saire. B.  Suivi  de  l'artére  carotide  interne  gauche  dans  son  trajet  cervical  et  dans  son  trajet  intrapétreux. 


Figure  12.16.  Exemples  de  coro-scanners  post-mortem.  Reconstruction  MIP.  A.  Sténose  du  tronc  commun  de  l'artére  coronaire  gauche 
(cercle).  B.  Occlusion  de  l'artére  interventriculaire  antérieure  (flèche).  C.  Infiltration  athéromateuse  multi-étagée  de  l'artére  coronaire  droite. 
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Partie  II.  Généralités  sur  Nmagerie  de  la  pathologie  vasculaire 


en  ASPM.  Les  descriptions  de  lésions  anévrysmales,  notam- 
ment intracrâniennes,  et  de  malformations  artério-veineuses 
ont  également  été  rapportées  [27]. 

Limites  et  perspectives 

Il  est  clair  que  le  contexte  médico-légal  dans  lequel  ces  exa- 
mens sont  pratiqués  peut  être  transposé  dans  un  contexte 
hospitalier  ou  médical.  Ainsi,  la  réalisation  d'ASPM  préa- 
lablement à une  autopsie  médico-légale  peut  être  possible, 
précédant  ou  en  remplacement  de  l'autopsie  médicale  ou 
scientifique,  en  cas  de  refus  de  la  famille  du  défunt.  Il  paraît 
essentiel  dans  ce  cadre,  et  pour  réduire  au  maximum  l'inva- 
sivité de  l'angioscanner  d'adapter  le  matériel  utilisé  et,  par 
exemple,  de  remplacer  les  canules  par  des  cathéters  utilisés 
en  radiologie  interventionnelle. 

De  nombreux  travaux  sont  encore  en  cours  pour  évaluer 
les  conséquences  de  l'angioscanner  sur  les  analyses  toxicolo- 
giques, histologiques,  génétiques  [32,  33] . . . 

L'amélioration  et  le  développement  des  injecteurs  spé- 
cifiques aux  examens  post-mortem  pourront  permettre 
un  ajustement  automatique  des  débits,  des  pressions  et  des 
volumes  d'injection  en  fonction  des  caractéristiques  mor- 
phologiques de  l'individu  (enfant,  adulte). 

Bien  sûr,  les  différentes  limites  liées  à la  réalisation  de 
scanner  sont  reprises  par  l'angioscanner,  avec  des  diffi- 
cultés supplémentaires  [34].  Le  financement  des  examens, 
mais  aussi  des  machines  et  des  consommables,  et  bien  sûr, 
la  disponibilité  du  scanner  restent  des  limites  centrales  pour 
le  développement  de  cette  technique.  De  nouvelles  limites 
apparaissent  aussi  concernant  la  mise  en  place  des  canules, 
qui  dans  certains  pays  est  faite  par  les  manipulateurs  en 
électroradiologie,  et  dans  d'autres  par  les  agents  d'amphi- 
théâtre. Toutefois,  cette  difficulté  pourrait  être  surmontée 
avec  l'utilisation  de  matériel  interventionnel  radiologique. 

Malgré  tout,  l'apport  de  l'ASPM  reste  majeur,  tout  comme 
celui  de  l'angio-IRM  post-mortem.  Elle  reste  une  voie  de 
recherche  importante,  notamment  concernant  les  morts 
d'origine  cardiaque. 

Conclusion 

Le  développement  de  l'imagerie  post-mortem  suit  depuis 
ses  débuts  les  évolutions  technologiques  de  la  radiologie. 
L'apport  de  la  tomodensitométrie  sans  injection  de  PC, 
dans  un  contexte  thanatologique,  était  déjà  très  important 
par  rapport  aux  radiographies  simples.  L'ajout  d'un  PC 
spécifique,  avec  un  matériel  d'injection  spécifique,  per- 
met à nouveau  une  amélioration  majeure  de  la  rentabilité 
diagnostique  de  l'imagerie,  comparé  au  « gold  standard  » 
qu'est  l'autopsie.  Certes,  de  nombreux  travaux  sont  encore 
en  cours,  mais  la  précision  des  lésions  vasculaires  visuali- 
sables en  ASPM  apparaît  déjà  comme  étant  un  changement 
majeur  de  l'imagerie  post-mortem,  de  la  même  façon  que 
cela  s'est  fait  en  pratique  clinique,  avec  le  passage  d'examens 
tomodensitométriques  réalisés  sans,  puis  avec  injection  de 
PC.  Les  indications  majeures  sont  cardio -vasculaires  ainsi 
que  le  contexte  postopératoire.  De  nombreux  travaux  sont 
actuellement  en  cours,  notamment  dans  le  but  de  diagnos- 
tiquer de  façon  précoce  les  infarctus  du  myocarde,  ce  qui 


pourrait  changer  complètement  la  donne  en  termes  d'épi- 
démiologie des  maladies  cardio-vasculaires  qui  repose  sur 
le  remplissage  des  certificats  de  décès,  la  plupart  du  temps, 
sans  réalisation  d'examen  externe  et  encore  moins  d'au- 
topsie. Il  est  en  effet  important  de  savoir  que,  d'une  façon 
générale,  les  causes  de  décès  évoquées  par  les  médecins 
traitants  en  première  intention,  ne  sont  pas  ceux  évoqués 
par  les  médecins  légistes,  et  que  les  premières  sont  sou- 
vent en  désaccord  avec  la  réalité  diagnostique  autopsique 
[35].  Il  est  important  de  noter  que  la  plupart  des  morts 
naturelles,  ou  étiquetées  en  tant  que  telles,  peuvent  parfois 
réserver  des  surprises  lorsque  l'autopsie  est  réalisée.  Dans 
ce  cadre,  la  réalisation  d'ASPM  pourrait  être  une  alterna- 
tive intéressante  en  termes  de  redressement  diagnostique, 
avec  les  conséquences  de  santé  publique  inhérentes.  De  la 
même  façon,  de  nombreux  éléments  traumatologiques  sont 
potentiellement  à apprendre  des  ASPM  dans  un  cadre  auto- 
mobilistique,  avec  peut-être  à la  clef  des  modifications  en 
termes  de  sécurité  des  véhicules. 

Enfin,  l'ASPM  restera  également  au  cœur  des  discussions 
et  débats,  entre  les  médecins  légistes  et  les  radiologues,  pour 
définir  quelles  sont  les  responsabilités  des  uns  et  des  autres 
en  matière  d'indications  des  examens,  et  d'interprétation  de 
ces  derniers,  comme  pour  toutes  les  disciplines  où  la  radio- 
logie a profondément  modifié  les  pratiques  quotidiennes 
médicales  (gastro-entérologie,  cardiologie...). 
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POINTS  CLÉS 

• La  compréhension  des  multiples  pathologies 

des  vaisseaux  cervico-encéphaliques  implique  une  parfaite 
connaissance  de  l'anatomie  de  ces  vaisseaux. 

• La  maîtrise  complète  de  cette  anatomie  vasculaire  est 

la  base  essentielle  de  la  compréhension,  de  la  réalisation 
et  de  l'interprétation  des  multiples  techniques  d'imagerie 
en  neuroradiologie. 

• La  neuroradiologie  interventionnelle  et  sa  principale 
composante,  l'angiographie  thérapeutique  des 
pathologies  neurologiques,  reposent  en  grande  partie  sur 
ces  bases  anatomiques. 

La  pathologie  vasculaire  représente  une  part  importante 
des  affections  touchant  le  parenchyme  cérébral  et  ses  enve- 
loppes, que  ce  soit  par  atteinte  directe  des  vaisseaux  (arté- 
riels ou  veineux)  ou  secondairement  (processus  occupant 
avec  effet  de  masse  et  occlusion  secondaire,  recrutement 
vasculaire).  La  connaissance  de  la  radio-anatomie  vascu- 
laire normale  et  de  ses  variantes  constitue  le  préalable  d'une 
interprétation  correcte  de  l'imagerie  de  ces  affections.  De 
plus,  l'angiographie  thérapeutique  occupe  une  place  cen- 
trale dans  la  prise  en  charge  des  malformations  vasculaires. 
La  parfaite  connaissance  de  l'anatomie  normale  et  de  ses 
variantes  est  indispensable  pour  la  réalisation  des  cathé- 
térismes ainsi  que  la  connaissance  des  anastomoses  phy- 
siologiques entre  les  systèmes  vasculaires  qui  peuvent  être 
d'emblée  fonctionnelles  ou  s'ouvrir  secondairement  après 
l'occlusion  d'un  vaisseau  et  qui  sont  de  potentielles  sources 
d'embolisation  involontaires  et  dangereuses. 

Dans  les  paragraphes  suivants  sont  présentées  l'anatomie 
et  la  radio-anatomie  des  vaisseaux  cervico-encéphaliques. 


leurs  variantes  de  la  normale  et  anomalies  (variante 
anatomique  potentiellement  symptomatique  ou  asso- 
ciée à la  survenue  de  pathologies).  Les  rappels  embryo- 
logiques fondamentaux  nécessaires  à la  compréhension 
de  cette  anatomie  accompagnent  certains  paragraphes. 
L'iconographie  repose  sur  les  différentes  modalités 
actuelles  d'exploration  vasculaire  (angioscanner,  angio- 
graphie par  résonance  magnétique  (ARM),  angiographie 
conventionnelle  numérisée).  La  nomenclature  internatio- 
nale francisée,  adaptée  de  la  terminologie  actuelle  inter- 
nationale (Terminologica  Anatomica),  a été  utilisée,  avec 
également  la  nomenclature  française  classique  avec  les 
éponymes  indiqués  entre  parenthèses  lors  de  la  première 
apparition  dans  le  texte. 

Arche  aortique  et  troncs 
supra-aortiques 

Développement  normal 
de  l'arche  aortique 

Les  arcs  aortiques  se  développent  dans  les  arcs  pharyngés. 
Ils  naissent  ventralement  du  sac  aortique  qui  prolonge  le 
troncus  arteriosus,  et  se  terminent  dans  les  aortes  dorsales, 
droite  et  gauche  (figure  13.1  A).  Les  arcs  aortiques  appa- 
raissent puis  disparaissent  dans  le  sens  rostro -caudal,  selon 
un  mécanisme  en  « en  tapis  roulant  » : le  premier  arc  aor- 
tique apparaît  ainsi  dès  J22-J24  pour  involuer  à J28,  tandis 
que  le  second  apparaît  à J26  pour  disparaître  3 jours  plus 
tard.  Cette  involution  des  arcs  aortiques  épargne  certaines 
portions  qui  donnent  des  dérivés  adultes  annexés  aux  déri- 
vés des  arcs  pharyngés  correspondants.  Ainsi,  le  premier  arc 
aortique  donne  l'artère  mandibulaire,  alors  que  le  second 
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Figure  13.1.  A,  B,  C.  Développement  de  l'arche  aortique.  1,  2,  3,  4,  6 : arcs  aortiques.  Le  5®  est  absent  chez  rhomme.  7 : sac  aortique.  8 : 
troncus  arteriosus.  9 : aorte  dorsale.  10  : 6®  ou  7^  artère  segmentaire.  11  : a.  mandibulaire,  dérivée  du  1^'  arc  aortique.  12  : a.  hyoïdienne,  dérivée 
du  2^  arc  aortique.  1 3 : a.  carotide  interne.  1 4 : a.  carotide  externe.  1 5 : canal  thoracique,  dérivé  du  6®  arc  aortique.  1 6 : a.  subclavière.  1 7 : tronc 
artériel  brachio-céphalique.  18  : arche  aortique. 


involue  en  artère  hyoïdienne,  à l'origine  de  l'artère  maxil- 
laire (figure  13.1  B). 

À J35,  le  segment  des  aortes  dorsales  situé  entre  les  3^  et 
4^  arcs  aortiques  disparaît  et  la  totalité  du  sang  à destinée 
céphalique  passe  alors  par  le  seul  3^  arc.  Les  artères  carotides 
internes  (AGI)  sont  ainsi  constituées  d'un  segment  initial, 
provenant  du  3^  arc,  et  d'un  segment  distal  provenant  de 
l'aorte  dorsale.  Les  artères  carotides  externes  (ACE)  se  déve- 
loppent plus  tardivement  par  bourgeonnement  à partir  des 
AGI  (figures  13. IB  et  13. IC). 

L'involution  des  4^  et  6^  arcs  aortiques  survient  aux  alen- 
tours de  la  T semaine  et  est  asymétrique. 

■ À gauche,  le  sac  aortique  reste  relié  à l'aorte  dorsale  par  le 
4^  arc  aortique,  ces  trois  structures  donnant  l'arche  aor- 
tique adulte.  La  6^  ou  7^  artère  segmentaire,  branche  de 
l'aorte  dorsale,  devient  l'artère  subclavière  gauche  (ASCG) 
qui  naît  alors  de  l'arche  aortique  nouvellement  apparue. 
Enfin,  le  6^  arc  persiste  et  relie  le  troncus  arteriosus  à l'arche 
aortique  ; il  forme  le  canal  thoracique  qui  se  ferme  norma- 
lement chez  l'adulte  pour  donner  le  ligament  artériel. 

■ À droite,  le  6^  arc  aortique,  puis  la  portion  de  l'aorte  dor- 
sale distale  à la  6^  (ou  7^)  artère  segmentaire  involuent  ; 
l'artère  subclavière  droite  (ASCD)  est  ainsi  formée  à 
partir  du  4^  arc  aortique  (proximal),  d'un  court  segment 
d'aorte  dorsale,  et  de  la  6^  (ou  7^)  artère  segmentaire 
(distale).  Enfin,  la  portion  du  sac  artériel  donnant  les 
4^®  (future  artère  subclavière)  et  3^®  arcs  aortiques  (future 
artère  carotide  commune)  se  modifie  et  devient  le  tronc 
artériel  brachiocéphalique  (TABG). 


Radio-anatomie  de  l'arche  aortique 
et  de  ses  branches 
Anatomie  de  l'arche  aortique 

Les  artères  à destinée  cervico- céphalique  naissent  directe- 
ment ou  indirectement  de  l'arche  (ou  arc)  aortique,  portion 
de  l'aorte  thoracique  reliant  l'aorte  thoracique  ascendante 
à l'aorte  thoracique  descendante.  Dans  son  trajet  dans  le 


Figure  13.2.  Disposition  habituelle  des  troncs  supra-aortiques, 

ARM  en  vue  frontale.  1 : arche  aortique.  2 : tronc  artériel  brachio- 
céphalique. 3 : a.  subclavière  droite.  4 : a.  carotide  commune  droite. 
5 : a.  carotide  commune  gauche.  6 : a.  subclavière  gauche.  7 : a.  caro- 
tide interne  gauche.  8 : a.  carotide  externe  gauche.  9 : a.  vertébrale 
gauche.  10  : a.  cérébrale  moyenne  gauche  (segment  Ml).  1 1 : a.  céré- 
brale antérieure  droite  (segment  Al).  12  : a.  basilaire.  13  : a.  cérébrale 
postérieure  (segment  PI). 

médiastin  supérieur,  l'arche  aortique  se  dirige  en  arrière 
et  vers  la  gauche  et  donne  habituellement  trois  branches 
majeures  à sa  face  supérieure  (figure  13.2).  Dans  l'ordre  nor- 
mal, il  s'agit  du  TABG,  de  l'artère  carotide  commune  gauche 
et  de  l'ASGG. 
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Tronc  artériel  brachio-céphalique 

Le  TABC  est  la  première  et  la  plus  grosse  branche  naissant 
de  la  convexité  de  l'arche  aortique.  Il  monte  latéralement  à 
la  trachée  et  se  bifurque  en  regard  de  l'articulation  sterno- 
claviculaire droite  en  ses  deux  branches  terminales  : les 
artères  subclavière  et  carotide  commune  droites. 

Artère  subclavière  droite 

De  son  origine  du  TABC,  elle  se  dirige  vers  le  haut  et  latéra- 
lement puis  décrit  une  courbe  concave  vers  le  bas  au-dessus 
de  la  première  côte,  entre  les  muscles  scalènes  moyen  et  ven- 
tral. Elle  se  poursuit  sous  le  milieu  de  la  clavicule  par  l'artère 
axillaire.  Son  calibre  est  de  9 à 10  mm.  Ses  branches  majeures 
sont  l'artère  vertébrale  droite,  l'artère  thoracique  interne,  le 
tronc  thyro -cervical  et  le  tronc  costo- cervical  (figure  13.3). 

■ L'artère  vertébrale  droite  (AVD)  naît  de  la  face  postéro- 
supérieure  de  ASCD  et  s'engage  dans  le  canal  transverse 
au  niveau  de  C6. 

■ L'artère  thoracique  interne  (mammaire  interne)  droite 
naît  de  la  face  inférieure  de  l'ASCD,  à l'opposé  de  la  nais- 
sance du  tronc  thyro -cervical  et  descend  derrière  les  car- 
tilages costaux. 

■ Le  tronc  thyro -cervical  (thyro -bicervico- scapulaire)  droit 
naît  de  la  partie  préscalénique  de  l'ASCD.  Il  se  divise  rapi- 
dement en  artères  thyroïdienne  inférieure,  suprascapulaire, 
cervicale  transverse  et  assez  souvent  artère  transverse  du 
cou.  L'artère  thyroïdienne  inférieure  donne  naissance  à 
l'artère  cervicale  ascendante,  branche  de  petit  calibre  qui 
monte  le  long  des  processus  transverses  des  vertèbres  cer- 
vicales entre  les  muscles  scalènes  antérieur  et  long  de  la  tête 
et  donne  des  branches  musculaires  et  spinales  irriguant  les 
vertèbres  et  la  moelle  spinale.  Cette  artère  cervicale  ascen- 
dante s'anastomose  avec  l'artère  vertébrale  (AV),  l'artère 
pharyngienne  ascendante  (APhA),  l'artère  occipitale  (AOc) 
et  les  artères  cervicales  profondes. 

■ Enfin,  le  tronc  costo -cervical,  de  naissance  plus  distale, 
donne  les  branches  intercostale  suprême  et  cervicale 


profonde.  Cette  dernière  monte  entre  les  muscles  semi- 
épineux  de  la  tête  et  du  cou  et  s'anastomose  avec  la 
branche  descendante  de  l'AOc. 

Artère  carotide  commune  droite  (ACCD) 

Née  du  TABC  en  arrière  de  l'articulation  sterno- claviculaire 
droite,  l'ACCD  monte  dans  l'espace  carotidien  accompagnée 
de  la  veine  jugulaire  interne  et  du  nerf  vague.  Sa  bifurcation 
en  ACI  et  ACE  se  situe  habituellement  à hauteur  des  corps 
vertébraux  C4  ou  C5  (figure  13.2).  Ce  segment  carotidien 
dilaté  porte  le  nom  de  sinus  carotidien  et  contient  le  glomus 
carotidien.  Il  possède  un  diamètre  moyen  de  l'ordre  7,5  mm 
comparé  aux  7 mm  de  l'ACC  sous-jacente  et  aux  4,7  mm  de 
l'ACI  en  aval  [1].  Le  ratio  des  flux  sanguin  ACI/ ACE  est  de 
l'ordre  de  70/30  [1].  D'un  point  de  vue  fonctionnel,  on  peut  y 
distinguer  deux  compartiments  : un  postérieur  qui  contient 
des  flux  lents  tourbillonnants  et  un  compartiment  antérieur 
avec  un  flux  plus  laminaire  qui  s'accélère  lors  de  la  systole 
alors  que  le  flux  sanguin  sous  le  bulbe  suit  un  mouvement 
hélicoïdal.  La  carotide  commune  ne  donne  habituelle- 
ment pas  de  branches  mais  l'artère  thyroïdienne  supérieure 
(AThS),  l'APhA  ou  l'AOc  en  naissent  parfois. 

Artère  carotide  commune  gauche  (ACCG) 

C'est  habituellement  le  deuxième  vaisseau  naissant  de  l'arche 
aortique,  juste  distalement  au  TABC.  Elle  chemine  en  avant 
de  la  trachée  puis  se  dirige  en  arrière  pour  gagner  la  face 
gauche  de  celle-ci.  Comme  son  homologue  controlatéral, 
elle  bifurque  en  ACE  et  ACI  au  bord  supérieur  du  cartilage 
thyroïde. 

Artère  subclavière  gauche 

L'ASCG  prend  son  origine  de  l'arche  aortique  quelques  milli- 
mètres distalement  à l'ACCG  et  fournit  les  mêmes  branches  que 
son  homologue  droite.  L'AVG  naît  du  versant  postéro-supé- 
rieur de  l'ASCG,  près  du  sommet  de  la  courbe  décrite  par  cette 
artère.  Parfois,  l'AVG  naît  de  la  partie  proximale,  juxta-aortique 


Figure  13.3.  A,  B.  Origine  et  branches  de  l'artère  subclavière  droite,  ARM  de  face.  1 : tronc  artériel  brachio-céphalique.  2 : a.  subclavière. 
3 : a.  carotide  commune.  4 : a.  vertébrale.  5 : tronc  thyro-cervical.  6 : a.  thyroïdienne  inférieure.  7 : a.  cervicale  transverse.  8 : a.  cervicale  ascen- 
dante. 9 : a.  capulaire  dorsale.  10  : a.  cervicale  profonde.  11  : a.  thoracique  interne.  12  : v.  subclavière. 
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de  l'ASCG,  voire  directement  de  l'arche  aortique.  Elle  entre 
ensuite,  comme  son  homologue  controlatéral,  dans  le  foramen 
transverse  vertébral,  le  plus  souvent  à hauteur  de  C6. 

Variantes  anatomiques  de  l'arche  aortique 

L'ordre  typique  des  gros  vaisseaux  (TABC  proximal,  puis 
ACCG,  puis  ASCG  distal)  n'est  noté  que  chez  environ  le  tiers 
des  sujets  (figure  13. 4 A),  avec  de  nombreuses  variations  pos- 
sibles. Le  nombre  des  vaisseaux  qui  naissent  de  l'aorte  peut 
ainsi  varier  de  2 à 6 [2,  3].  L'origine  commune  du  TABC  et 
de  l'ACCG  constitue  la  plus  fréquente  des  variations  anato- 
miques (figure  13.4B).  Parfois  appelé  configuration  bovine, 
cet  arrangement  est  observé  chez  25  % des  sujets,  deux  gros 
vaisseaux  seulement  naissant  alors  de  l'aorte.  Dans  7 % des 
cas,  l'ACCG  naît  de  la  partie  proximale  du  TABC  au  lieu  de 
l'arche  aortique  (figure  13.4C)  et  dans  1 à 2 % des  cas,  ACCG 
et  ASCG  partagent  une  origine  commune  en  formant  un 
tronc  artériel  brachiocéphalique  gauche  [3].  L'artère  verté- 


brale gauche  (AVG)  naît  directement  de  l'aorte  dans  0,5  % 
des  cas.  Cette  artère  est  alors  volontiers  hypoplasique  et 
débute  habituellement  entre  ACCG  et  ASCG  (figure  13.4D). 
Occasionnellement,  elle  peut  naître  après  l'ASCG  [4,  5]. 
L'artère  carotide  commune  droite  et  l'ASCD  peuvent  naître 
séparément  de  l'aorte.  Dans  de  rares  cas,  AGI  et  ACE  peuvent 
également  naître  indépendamment  de  la  crosse  aortique  [4] . 
D'autres  anomalies  comme  le  trajet  aberrant  de  l'ACI  intra- 
pétreuse  sont  alors  fréquemment  associés. 

Artère  carotide  externe  (ACE) 

Développement  du  système  carotidien 
externe.  Anastomoses  carotide 
externe-carotide  interne 

Initialement  (figure  13.5A),  l'aorte  dorsale  se  termine 
par  l'artère  cérébrale  antérieure  (ACA)  et  s'anastomose 
avec  le  système  neural  longitudinal,  précurseur  de  l'artère 


Figure  13.4.  Variantes  de  l'arche  aortique,  ARM  en  vue  oblique  (OAG).  A : configuration  normale.  B : naissance  conjointe  du  tronc  artériel 
brachio-céphalique  et  de  l'artère  carotide  commune  gauche.  C : naissance  de  l'a.  carotide  commune  gauche  depuis  la  partie  proximale  du  tronc 
artériel  brachio-céphalique.  D : naissance  de  l'a.  vertébrale  depuis  l'arche  aortique.  1 : arche  aortique.  2 : tronc  artériel  brachio-céphalique. 
3 : a.  carotide  commune  droite.  4 : a.  subclavière  droite.  5 : a.  carotide  commune  gauche.  6 : a.  subclavière  gauche.  7 : a.  vertébrale  gauche. 
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A B C 

Figure  13.5.  A,  B,  C.  Développement  de  l'artère  carotide  externe.  1-4  : arcs  aortiques  1 à 4.  5 : aorte  dorsale  droite.  6 : a.  cérébrale  antérieure. 
7 : système  neural  longitudinal.  8 : a.  maxillaire  primitive.  9 : a.  ophtalmique  dorsale.  10  : a.  ophtalmique  ventrale  anastomosée  (*)  avec  l'aorte 
dorsale.  11  : sac  aortique.  12  : a.  ophtalmique  primitive,  dérivée  de  l'a.  ophtalmique  ventrale.  13  : a.  hypophysaire  postéro-inférieure,  reliquat  de 
l'a.  maxillaire  primitive.  14  : a.  mandibulaire,  reliquat  du  1®'  arc  aortique.  15  : a hyoïdienne  et  a stapédienne,  dérivées  du  2®  arc  aortique.  16  : a. 
supraorbitaire.  17  : a.  maxillo-mandibulaire.  18  : a.  pharyngienne  ventrale.  19  : a.  carotide  interne.  20  : a.  ophtalmique.  21  : tronc  inféro-latéral, 
reliquat  de  l'artère  ophtalmique  dorsale.  22  : a.  carotido-tympanique,  reliquat  carotidien  de  l'artère  hyoïdienne.  23  : a.  carotide  externe,  dérivée 
de  l'a.  pharyngienne  ventrale.  24  : système  artériel  linguo-facial.  25  : a.  maxillaire.  26  : a.  méningée  moyenne.  27  : a.  orbitaire.  Les  cercles  jaunes 
représentent  des  exemples  d'anastomoses  potentielles  entre  territoires  carotidiens  interne  et  externe. 


basilaire  (AB).  Les  artères  maxillaire  primitive  et  ophtal- 
mique dorsale  naissent  de  la  portion  rostrale  de  l'aorte  dor- 
sale, tandis  que  l'artère  ophtalmique  ventrale  naît  de  l'ACA. 
L'artère  ophtalmique  ventrale  contracte  néanmoins  des 
anastomoses  avec  l'aorte  dorsale  rostrale.  Par  ailleurs,  l'aorte 
dorsale  est  reliée  par  les  5 arcs  branchiaux  au  sac  aortique. 
Seuls  les  3 premiers  arcs  aortiques  jouent  un  rôle  important 
dans  le  développement  des  artères  céphaliques. 

À un  stade  ultérieur  (figure  13. 5B),  l'artère  ophtalmique 
ventrale  se  détache  progressivement  de  l'ACA  pour  don- 
ner l'artère  ophtalmique  primitive  qui  devient  une  branche 
à part  entière  de  l'aorte  dorsale  rostrale.  L'artère  maxillaire 
primitive  donne  l'artère  hypophysaire  postéro-inférieure, 
future  branche  intracaverneuse  de  l'ACI.  Les  deux  premiers 
arcs  aortiques  disparaissent  à leur  extrémité  ventrale  et  ne 
persistent  que  sous  la  forme  de  reliquats  annexés  à l'aorte 
dorsale  : le  premier  arc  donne  ainsi  l'artère  mandibulaire, 
alors  que  l'artère  hyoïdienne  et  sa  branche  principale,  l'artère 
stapédienne,  dérivent  du  deuxième  arc.  L'artère  stapédienne 
se  divise  elle-même  en  artères  supra-orbitaire  et  maxillo- 
mandibulaire.  Le  3^  arc  aortique  persiste  alors  que  le  segment 
de  l'aorte  dorsale  qui  lui  est  caudal  involue  ; il  en  résulte  que 
la  portion  rostrale  de  l'aorte  dorsale  est  progressivement 
prise  en  charge  par  le  3^  arc  branchial,  l'ensemble  3^  arc-aorte 
dorsale  rostrale  formant  la  future  AGI.  Dans  le  même  temps, 
l'artère  pharyngienne  ventrale,  futur  système  carotidien 
externe,  se  développe  à partir  de  la  portion  proximale  du  sys- 
tème carotidien  interne  (3^  arc  aortique). 

Au  stade  suivant  (figure  13.5C),  le  système  carotidien 
interne  est  bien  développé  : l'artère  ophtalmique  (AOph) 
acquiert  son  patron  adulte,  à partir  de  l'ACI,  alors  que 
l'artère  ophtalmique  dorsale  voit  son  territoire  se  réduire  à 


ses  seules  branches  intracaverneuses  (tronc  inféro-latéral). 
Un  changement  majeur  se  produit  au  niveau  de  l'artère 
hyoïdienne,  future  artère  maxillaire  interne  (AMI)  : l'invo- 
lution  du  2^  arc  aortique  se  poursuit,  l'artère  hyoïdienne 
donnant  un  reliquat  carotidien  interne  (artère  carotido- 
tympanique)  alors  que  le  reste  de  son  territoire  (artère 
stapédienne)  est  repris  en  charge  par  des  artères  de  voi- 
sinage : ainsi,  l'artère  pharyngienne  ventrale,  future  ACE, 
se  développe,  donne  le  système  linguo-facial  et  «annexe» 
la  branche  maxillo-mandibulaire  de  l'artère  stapédienne. 
L'artère  stapédienne  donne  alors  les  artères  maxillaire  et 
méningée  moyenne  adultes.  Autrement  dit,  le  complexe 
artère  maxillaire-artère  méningée  moyenne  dépend  du 
système  carotidien  interne  chez  l'embryon  et  est  secon- 
dairement pris  en  charge  par  le  système  carotidien  externe 
chez  l'adulte.  De  manière  similaire,  une  partie  du  territoire 
de  l'artère  supraorbitaire  de  l'artère  stapédienne  est  « cap- 
turée » par  l'artère  ophtalmique  primitive  dont  le  terri- 
toire n'est  donc  plus  seulement  le  bulbe  oculaire  et  le  nerf 
optique,  mais  aussi  leurs  annexes. 

Un  échange  incomplet  ou  la  persistance  d'anastomoses 
entre  les  territoires  carotidiens  interne,  maxillo -méningé  et 
ophtalmique  constituent  autant  de  dangers  lors  de  procé- 
dures endovasculaires. 

Anatomie 

L'ACE  est  la  plus  petite  des  deux  branches  terminales  de 
l'ACC.  Elle  alimente  la  plupart  des  structures  de  la  tête  et 
du  cou  (cerveau  et  yeux  exclus)  et  possède  de  nombreuses  et 
importantes  anastomoses  avec  l'ACI  et  le  système  vertébro- 
basilaire  [6]. 
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Artère  carotide  externe  : trajet  et  rapports 

Même  si  l'origine  de  l'ACE  a été  décrite  de  T3  jusqu'à  Cl 
[7],  elle  se  situe  classiquement  à hauteur  de  C4  (figure  13.6), 
dans  la  région  bicarotidienne  recouverte  superficiellement 
par  le  muscle  sterno-cléido-mastoïdien.  L'ACE  naît  habi- 
tuellement médialement  à l'ACI  qu'elle  contourne  par  en 
avant  pour  lui  devenir  latérale. 

Dans  son  trajet  ascendant,  l'ACE  croise  plusieurs  struc- 
tures par  rapport  auxquelles  elle  reste  médiale  : le  tronc 
thyro-linguo -facial  qui  se  jette  dans  la  veine  jugulaire 
interne  (VJI)  située  en  arrière  et  latéralement  à l'ACI  ; le 
nerf  hypoglosse  (XII)  ; puis  le  ventre  postérieur  du  muscle 
digastrique  qui  marque  la  limite  théorique  entre  région  bica- 
rotidienne et  espace  rétrostylien.  Elle  chemine  alors  dans  la 
partie  basse  de  l'espace  rétrostylien,  puis  perfore  d'arrière 
en  avant  le  rideau  stylien  entre  les  muscles  stylo -hyoïdien 
et  stylo-glosse  pour  entrer  dans  la  loge  parotidienne.  Située 


Figure  13.6.  Artère  carotide  externe,  angiographie  carotidienne 
externe  de  profil.  1 : a.  thyroïdienne  supérieure.  2 : a.  linguale. 
3 : a.  aciale.  4 : a.  pharyngienne  ascendante.  5 : a.  occipitale.  6 : a.  maxil- 
laire (tronc).  7 : a.  temporale  superficielle.  8 : a.  auriculaire  postérieure. 
9 : a.  palatine  ascendante.  10  : a.  transverse  de  la  face.  11  : a.  méningée 
moyenne.  12  : rameau  méningé  accessoire.  13  : a.temporale  profonde 
moyenne.  14  : a.temporale  profonde  antérieure.  15  : a. infra-orbitaire. 
16  : a.  alvéolaire  supéro-postérieure.  17  : a.  palatine  descendante. 
18  : a.  alvéolaire  inférieure.  19  : a.  submandibulaire.  20  : branche  men- 
tale de  l'artére  faciale.  21  : a.  sphéno-palatine.  * : anastomose  entre  la 
branche  nasale  médiale  de  l'artére  opthalmique  (22)  et  artère  angulaire 
issue  de  l'artére  faciale  (23). 


à la  partie  profonde  de  la  glande  parotide  elle  s'y  divise  en 
ses  deux  branches  terminales  en  arrière  et  au-dessous  du  col 
du  condyle  mandibulaire  : l'artère  temporale  superficielle 
et  l'artère  maxillaire.  Sur  son  trajet,  elle  donne  en  général 
6 branches  collatérales. 

Artère  carotide  externe  : branches 
collatérales 

L'ACE  possède  6 branches  collatérales  majeures  (tableau 
13.1  ; figures  13.6  et  13.7).  Le  tronc  diminue  rapidement  de 
taille  après  avoir  donné  les  branches  destinées  à la  langue, 
aux  régions  profondes  de  la  face  et  au  cou. 

Artère  thyroïdienne  supérieure  (AThS) 

Elle  constitue  typiquement  la  première  branche  de  l'ACE, 
naissant  de  sa  face  antérieure  puis  se  dirigeant  rapidement 
vers  l'apex  de  la  glande  thyroïde  où  elle  donne  de  multiples 
rameaux.  Dans  20  % des  cas,  elle  naît  de  la  bifurcation  caro- 
tidienne. Elle  peut  également  naître  de  l'ACC  (10  %)  ou  de 
l'artère  linguale  (2  %)  [8].  Cette  artère  alimente  le  larynx 
et  la  majeure  partie  de  la  portion  supérieure  de  la  glande 
thyroïde.  Elle  possède  de  nombreuses  anastomoses  avec  son 
homologue  controlatéral  et  avec  l'artère  thyroïdienne  infé- 
rieure, branche  du  tronc  thyro- cervical  qui  prend  en  charge 
l'isthme  et  le  pôle  inférieur  de  la  glande  thyroïde.  Les  deux 
artères  thyroïdiennes  peuvent  également  s'anastomoser  avec 
l'artère  thyroïdienne  moyenne,  branche  inconstante  qui  naît 
du  TABC  ou  de  la  crosse  de  l'aorte. 

Artère  pharyngienne  ascendante  (APhA) 

C'est  la  plus  petite  et  la  première  branche  postérieure  de 
l'ACE.  Elle  peut  naître  de  la  bifurcation  carotidienne  ou  d'un 
tronc  commun  avec  l'AOc.  Elle  monte  en  arrière  de  l'ACE, 
en  avant  et  médialement  à la  veine  jugulaire  interne  sur  la 
face  postérolatérale  du  pharynx  et  gagne  l'espace  rétros- 
tylien jusqu'à  la  base  du  crâne.  Elle  fournit  des  branches 
pharyngées  (pour  le  pharynx  et  le  tube  auditif),  l'artère 
tympanique  inférieure  (pour  la  caisse  du  tympan)  et  des 
branches  musculaires  (pour  les  muscles  prévertébraux).  Son 
tronc  neuro-méningé  chemine  dans  le  foramen  jugulaire 
pour  vasculariser  la  dure-mère  de  la  fosse  postérieure  et  les 
dernières  paires  crâniennes. 

L'APhA  possède  de  nombreuses  anastomoses  avec  des 
rameaux  issus  d'autres  branches  de  l'ACE  (tableau  13.1, 
figure  13.7).  Elle  peut  s'anastomoser  avec  des  branches 
cervicales  ou  méningées  de  l'AV  au  niveau  de  C3  [9].  Ce  riche 
système  anastomotique  entre  le  système  carotidien  et  vertébral 
constitue  une  importante  source  de  flux  compensateurs  en 
cas  d'occlusion  vasculaire.  Il  représente  également  un  danger 
potentiel  lors  des  embolisations  thérapeutiques  par  l'ACE  des 
lésions  vasculaires  extracrâniennes,  avec  de  possibles  emboles 
erratiques  dans  le  système  carotidien  ou  vertébro-basilaire. 

Artère  linguale 

Deuxième  branche  antérieure  de  l'ACE,  elle  alimente  la 
majeure  partie  de  la  langue  et  de  la  loge  sublinguale.  Dans 
10  à 20  % des  cas,  elle  partage  un  tronc  d'origine  avec  l'artère 
faciale.  Elle  présente  une  forme  en  U caractéristique  avec 
une  distribution  en  éventail  de  ses  branches  distales. 
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Tableau  13.1.  Les  principales  anastomoses  entre 
systèmes  carotidiens  (cercles  jaunes/figure  13.7) 
sont  résumées  ci  dessous. 


Système  carotidien  externe 

Système  carotidien  interne 

A 

- a.  tympanique  inférieure, 
br.  de  l'a.  pharyngienne 
ascendante  (9) 

- a.  carotico-tympanique,  br. 
de  la  portion  intrapétreuse 
de  l'ACI  (3) 

B 

- a.  pharyngienne 
ascendante,  br.  de  l'ACE  (8) 

- rameau  méningé 
accessoire,  br.  de  l'a. 
maxillaire  (20) 

- a.  du  canal  ptérygoïdien,  br. 
de  l'a.  maxillaire  (28) 

- br.  de  la  portion 

intrapétreuse  de  l'ACI  (4) 

C 

- a.  palatine  ascendante,  br. 
de  l'a.  faciale  (12) 

- a.  palatine  descendante, 
br.  de  l'a.  maxillaire  (26) 

- a.  pharyngienne 
ascendante,  br.  de  l'ACE  (8) 

D 

- rameau  méningé 
accessoire,  br.  de  l'a. 
maxillaire  (20) 

- a.  méningée  moyenne  (non 
représentée),  br.  de  l'a. 
maxillaire  (19) 

- tronc  inféro-latéral,  br.  de 
la  portion  caverneuse  de 
l'ACI  (5) 

E 

- a.  du  foramen  rond,  br.  de 
l'a.  maxillaire  (29) 

- tronc  inféro-latéral,  br.  de 
la  portion  caverneuse  de 
l'ACI  (5) 

Artère  faciale 

Après  un  premier  segment  ascendant,  elle  décrit  une  pre- 
mière courbe  à concavité  inférieure  à proximité  du  pha- 
rynx et  de  la  tonsille  pharyngée.  Elle  entre  dans  la  région 
submandibulaire  et  fait  une  seconde  courbe  concave  vers 
le  haut,  cette  fois-ci,  au  bord  inférieur  de  la  mandibule 
juste  en  avant  du  muscle  masséter.  Elle  chemine  alors 
latéralement  à la  mandibule  et  vascularisé  la  face  : elle  se 
dirige  vers  l'avant  et  le  haut  au  travers  la  joue  et  se  termine 
près  du  canthus  médical  de  l'œil  par  l'artère  angulaire  qui 
s'anastomose  avec  les  branches  de  l'AOph,  issue  de  l'ACI 
(figure  13.6). 

Cette  anastomose  représente  une  importante  voie  colla- 
térale en  cas  d'occlusion  de  l'ACI.  Une  balance  hémodyna- 
mique existe  avec  d'autres  branches  de  l'ACE  telles  que  l'AM 
et  l'artère  transverse  de  la  face,  expliquant  une  distribution 
terminale  variable,  mais  qui  implique  habituellement  la  face, 
le  palais,  les  lèvres  et  les  joues. 

Ses  principales  branches  sont  l'artère  palatine  ascendante, 
l'artère  sous-mentale,  des  branches  masséterines  et  buccales, 
les  artères  labiales  supérieure  et  inférieure  et  l'artère  nasale 
latérale. 

Artère  occipitale  (AOc) 

Née  de  la  face  postérieure  de  l'ACE,  au  bord  inférieur  du 
ventre  postérieur  du  muscle  digastrique,  elle  se  dirige  vers 
l'arrière  et  le  haut,  passant  entre  l'os  occipital  et  la  première 
vertèbre  cervicale,  puis  présente  un  aspect  ondulé  vers 


Figure  13.7.  Branches  de  l'artère  carotide  externe  et  anastomoses 
potentiellement  dangereuses  entre  territoires  carotidiens  interne 
et  externe.  D'après  Osborn  [6].  1 : a.  carotide  commune.  Système 
carotidien  interne.  2 : a.  carotide  interne.  3 : a.  carotico-tympanique. 

4 : anastomose  avec  l'a.  du  canal  ptérygoïdien  (ancienne  a.  vidienne). 

5 : tronc  inféro-latéral.  Système  carotidien  externe.  6 : a.  carotide  externe. 
7 : a.  thyroïdienne  supérieure.  8 : a.  pharyngienne  ascendante.  9 : a.  tym- 
panique  inférieure.  10  : a.  linguale.  11  : a.  faciale.  12  : a.  palatine  ascen- 
dante. 13  : a.  occipitale.  14  : a.  auriculaire  postérieure.  15  : a.  temporale 
superficielle.  16  : a.  maxillaire.  17  : a.  massétérique.  18  : a.  alvéolaire 
inférieure.  19  : a.  méningée  moyenne.  20  : rameau  méningé  accessoire. 
21  : a.  temporale  profonde  postérieure.  22  : rameau  ptérygoïdien. 
23  : a.  temporale  profonde  antérieure.  24  : a.  buccale.  25  : a.  alvéolaire 
supéro-postérieure.  26  : a.  palatine  descendante.  27  : a.  infra-orbitaire. 
28  : a.  du  canal  ptérygoïdien  (ancienne  a.  vidienne).  29  : a.  du  foramen 
rond.  30  : a.  sphéno-palatine  (branche  terminale  de  l'a.  maxillaire). 


l'occiput.  Ses  branches  terminales  alimentent  les  structures 
cutanéo -musculaires  de  la  nuque  et  du  scalp,  elle  fournit 
aussi  un  rameau  méningé  pour  la  fosse  postérieure.  Ses 
branches  musculaires  possèdent  de  nombreuses  anasto- 
moses avec  des  rameaux  issus  des  AV,  des  artères  cervicales 
ascendantes,  des  rameaux  du  scalp  des  autres  branches  de 
l'ACE  et  des  branches  méningées  de  la  fosse  postérieure.  Elle 
peut  naître  ou  avoir  des  anastomoses  directes  avec  l'AV  au 
niveau  de  Cl  ou  C2. 


Artère  auriculaire  postérieure 

Cette  petite  branche  de  la  face  postérieure  de  l'ACE  prend 
son  origine  juste  au-dessus  de  la  naissance  de  l'artère  occi- 
pitale (dont  elle  peut  naître),  avant  que  l'ACE  n'entre  dans 
la  loge  parotidienne.  Elle  suit  le  muscle  stylo -hyoïdien 
et  alimente  le  scalp,  le  pavillon  (reconnaissable  par  un  blush 
angiographique  curviligne)  et  le  méat  acoustique  externe. 
Elle  peut  donner  l'artère  stylo -mastoïdienne,  petite  branche 
importante  pour  la  corde  du  tympan. 


Chapitre  13.  Imagerie  des  vaisseaux  cervico-encéphaliques  : radio-anatomie  et  variantes 
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Artère  carotide  externe  : branches  terminales 
Artère  temporale  superficielle  (ATS) 

Elle  monte  en  arrière  de  l'articulation  temporo-mandibulaire 
et  en  avant  de  l'auricule.  Une  trajectoire  en  épingle 
lorsqu'elle  passe  médialement  à l'arcade  zygomatique  la 
fait  devenir  superficielle  et  ses  branches  se  ramifient  sur  le 
scalp  avec  une  apparence  en  tire-bouchon.  C'est  une  artère 
à destinée  essentiellement  cutanée  qui  vascularisé  les  2/3 
antérieurs  du  scalp  ainsi  qu'une  partie  de  l'auricule  et  de  la 
glande  parotide. 

Artère  maxillaire  (AM) 

Elle  naît  dans  la  glande  parotide  en  arrière  et  sous  le  col 
du  condyle  mandibulaire,  se  dirige  vers  l'avant  et  média- 
lement à la  branche  de  la  mandibule  pour  gagner  la  fosse 
infratemporale  (segment  proximal  ou  infratemporal).  Elle 
chemine  alors  latéralement  ou  médialement  au  muscle  pté- 
rygoïdien  latéral  (segment  moyen  ou  ptérygoïdien)  pour 
gagner  la  fosse  ptérygo-palatine  (segment  terminal  ou 
ptérygo -palatin).  Elle  s'y  termine  en  artère  sphéno -palatine 
qui  joint  la  cavité  nasale  en  passant  le  foramen  homonyme 
(blush  nasal  artériographique).  Ses  15  branches  collatérales 
vascularisent  les  espaces  profonds  de  la  face  et  le  nez.  C'est 
une  source  majeure  d'anastomoses  potentielles  entre  les  sys- 
tèmes carotidiens  interne  et  externe  (figure  13.7). 

Principales  branches  du  segment  proximal  de  l'AM 
L'AM  se  dirige  vers  l'avant  le  long  du  bord  inférieur  du 
muscle  ptérygoïdien  latéral  où  elle  donne  l'artère  ménin- 
gée moyenne,  sa  plus  grosse  branche.  L'artère  méningée 
moyenne  chemine  à la  face  médiale  du  muscle  ptérygoïdien 
latéral,  traverse  le  foramen  épineux  puis  tourne  à angle  droit 
après  son  entrée  dans  le  crâne.  Elle  possède  des  branches 
frontale,  pariétale,  orbitaire,  tympanique  supérieure  et 
pétreuse  qui  cheminent  dans  l'espace  extradural.  Sa  branche 
frontale  est  facilement  identifiable  par  sa  courbe  convexe  le 
long  de  la  grande  aile  du  sphénoïde. 

L'artère  méningée  accessoire  chemine  elle  aussi  médiale- 
ment au  muscle  ptérygoïdien  latéral  et  entre  dans  le  crâne 
en  franchissant  le  foramen  ovale  ou  le  foramen  sphénoïdien 
émissaire  (foramen  de  Vesale).  Bien  que  de  petite  taille,  elle 
est  importante  fonctionnellement  car  elle  participe  à la  vas- 
cularisation du  ganglion  trigéminal,  du  sinus  caverneux  et 
de  la  dure-mère  adjacente  au  foramen  ovale.  Néanmoins, 
en  dépit  de  son  nom,  la  majeure  partie  de  son  territoire  est 
extracrânien  car,  dans  son  segment  proximal,  elle  alimente 
le  nasopharynx  et  le  palais.  Ses  branches  distales  s'anasto- 
mosent souvent  avec  le  tronc  inféro -latéral  de  l'ACI  [10]. 
Contrairement  aux  deux  artères  précédentes,  l'artère  alvéo- 
laire inférieure  a un  trajet  globalement  descendant  : elle 
gagne  le  foramen  mandibulaire  pour  alimenter  les  dents 
inférieures  et  la  mandibule. 

Principales  branches  du  segment  moyen  de  l'AM 
Les  branches  importantes  naissant  de  ce  segment  sont  : les 
artères  temporales  profondes  antérieure  et  postérieure,  de 
trajet  ascendant,  destinées  à la  face  profonde  du  muscle 


temporal;  l'artère  massétérique,  descendante,  pour  la 
face  profonde  du  muscle  masséter;  et  l'artère  buccale,  qui 
chemine  en  avant  vers  la  joue  à la  face  latérale  du  muscle 
buccinateur. 

Principales  branches  du  segment  distal  de  l'AM 
Il  se  termine  en  bouclant  dans  la  fosse  ptérygo-palatine.  Les 
branches  issues  de  ce  segment  se  ramifient  autour  du  sinus 
maxillaire  pour  alimenter  la  région  profonde  de  la  face  et  le 
nez. 

Deux  collatérales  à direction  antérieure  naissent  souvent 
d'un  tronc  commun.  L'artère  alvéolaire  supérieure  et  pos- 
térieure débute  habituellement  juste  avant  l'entrée  dans  la 
fosse  ptérygo-palatine.  Elle  pénètre  les  foramens  alvéolaires 
et  chemine  dans  les  canaux  alvéolaires  pour  vasculariser 
le  sinus  maxillaire,  les  racines  des  molaires  et  des  prémo- 
laires supérieures  et  la  gencive.  L'artère  infra- orbitaire  che- 
mine dans  le  canal  infra-orbitaire  et  émerge  du  foramen 
infra-orbitaire.  Dans  son  trajet,  elle  vascularisé  les  racines 
des  incisives  supérieures  et  de  la  canine,  parfois  des  pré- 
molaires, le  sinus  maxillaire  et  les  gencives.  Ses  branches 
terminales  alimentent  la  joue,  les  paupières  et  une  partie  du 
nez.  Ses  branches  s'anastomosent  avec  les  artères  buccale, 
temporale  profonde  antérieure,  transverse  faciale,  faciale  et 
ophtalmique. 

L'artère  palatine  descendante  court  vers  le  bas  à travers  le 
canal  grand  palatin  pour  alimenter  le  palais  mou,  le  palais 
dur  et  la  tonsille  pharyngienne.  Ses  branches  surlignent  la 
paroi  postérieure  et  le  plancher  de  l'antre  maxillaire. 

Le  segment  distal  de  l'AM  contracte  de  nombreuses 
anastomoses  avec  les  autres  branches  de  l'ACE  (notamment 
l'artère  faciale),  l'ACI  dans  son  segment  pétreux  (via  l'artère 
du  canal  ptérygoïdien),  l'ACI  intracaverneuse  (anastomoses 
entre  le  tronc  inférolatéral  du  segment  caverneux  et  l'artère 
du  foramen  rond),  l'ACI  supraclinoïdienne  (artère  ophtal- 
mique via  les  branches  ethmoïdales). 

Variantes  anatomiques  de  l'ACE 

Si  les  variations  sont  fréquentes,  les  vraies  anomalies  de 
l'ACE  sont  rares.  En  cas  d'artère  carotide  non  bifurquante,  il 
n'existe  pas  de  véritable  bifurcation  carotidienne,  les  branches 
de  l'ACE  naissent  alors  directement  de  l'ACC.  D'autres  ano- 
malies peuvent  y être  associées,  comme  un  trajet  aberrant 
de  l'ACI  dans  l'oreille  moyenne  [11].  Il  existe  une  variabilité 
importante  de  la  taille  et  des  territoires  des  branches  de  l'ACE 
avec  une  balance  vasculaire  entre  celles  ci  [12].  Par  exemple, 
si  l'artère  faciale  est  hypoplasique,  la  majeure  partie  de  son 
territoire  habituel  sera  pris  en  charge  par  le  système  massé - 
térin/buccal  (de  l'AM),  du  système  infra- orbitaire/facial  (de 
l'AM  et  ATS)  ou  l'AOph  (de  l'ACI). 

Vascularisation  encéphalique 

La  vascularisation  encéphalique  est  sous  la  dépendance  de 
sources  artérielles  (deux  artères  carotides  internes  et  deux 
artères  vertébrales  réunies  en  artère  basilaire)  qui  s'anasto- 
mosent pour  former  le  cercle  artériel  du  cerveau  sous  la  base 
de  celui-ci.  Des  branches  à destinée  corticale,  choroïdienne 
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ou  profonde  naissent  alors  des  artères  sources,  à partir  ou  à 
proximité  du  cercle  artériel  du  cerveau.  Ce  système  est  sujet 
à de  nombreuses  variations  expliquées  par  l'embryologie. 

Développement  de  la  vascularisation 
encéphalique  [13, 14] 

Quatre  étapes  peuvent  être  distinguées  dans  la  mise  en  place 
des  artères  cérébrales  : un  stade  de  diffusion  simple^  un  stade 
méningé  ou  préchoroïdien,  un  stade  choroïdien  et  enfin  un 
stade  postchoroïdien.  Chacun  de  ces  stades  correspond  à une 
adaptation  particulière  aux  modifications  morphologiques 
et  à l'accroissement  du  système  nerveux  en  cours  de  mise 
en  place. 

Stade  de  diffusion  simple  (2^-4^  semaines) 

La  plaque,  puis  la  gouttière  et  enfin  le  tube  neural  reçoivent 
nutriments  et  oxygène  par  simple  imbibition  depuis  le 
liquide  amniotique  avec  lequel  ils  sont  en  contact  direct.  Le 
système  vasculaire  est  alors  inutile. 


Stade  méningé  ou  préchoroïdien  (5^  semaine) 

La  fermeture  du  tube  neural  et  son  recouvrement  dorsal  par 
l'ectoderme  isolent  le  tissu  neural  du  liquide  amniotique. 
La  nutrition  du  tube  neural  est  alors  toujours  assurée  par 
simple  diffusion  depuis  la  méninge  primitive  ; il  s'agit  d'un 
tissu  mésenchymateux  dense  qui  contient  un  plexus  vascu- 
laire initialement  indistinct  mais  dans  lequel  des  courants 
vasculaires  apparaissent  progressivement. 

■ Au  stade  1 de  Padget  (J28-29,  figure  13.8),  l'ACI  issue  de 
l'aorte  dorsale  (cf.  développement  de  l'arche  aortique) 
est  bien  visible  cranialement  au  3^  arc  aortique  [3]. 
Distalement,  elle  donne  l'artère  hyoïdienne  (dérivée  du 
2^  arc),  l'artère  mandibulaire  (dérivée  du  premier  arc) 
et  l'artère  maxillaire  primitive.  Arrivée  au  niveau  du 
prosencéphale,  elle  se  divise  en  ses  deux  terminales  : 
craniale,  l'artère  olfactive  primitive,  dorsale  à la  vési- 
cule optique,  et  caudale  qui  forme  un  plexus  le  long  du 
mésencéphale.  Plus  proximalement,  l'ACI  vascularisé 
le  rhombencéphale  par  quatre  artères  transversales  : les 
artères  trigéminée  (près  du  ganglion  trigéminé),  otique 


Stade  1 de  Padget 
(4mm,  J28-29) 


Stade  2 de  Padget 
(5-6mm,  J29) 


13 

14 


Stade  4 de  Padget 
(12-14mm,J35) 


Stade  6 de  Padget  23 
(20-24mm,  J44) 


Figure  13.8.  Développement  du  système  carotidien  interne.  1 : aorte  dorsale.  2 : truncus  arteriosus.  3-4  : 3®  et  4^arcs  aortiques.  5 : a.  hyoï- 
dienne, dérivée  du  2®  arc  aortique.  6 : a. mandibulaire,  dérivée  du  L'  arc  aortique.  7 : a.  maxillaire  primitive.  8 : a.  carotide  interne.  9 : a.  olfactive 
primitive,  branche  craniale  de  l'a.  carotide  interne.  10  : branche  caudale  de  l'a.  carotide  interne  qui  donne  l'a.  communicante  postérieure.  11  : a. 
trigéminée.  12  : a.  otique.  13  : a.  hypoglosse.  14  : a.  proatlantale.  15  : a.  pharyngienne  ventrale  (ébauche  de  l'ACE).  16  : système  neural  longi- 
tudinal / artère  basilaire.  17  : a.  segmentaires  cervicales.  18  : nerfs  rachidiens  cervicaux  Cl  à C419  : vésicule  optique.  20  : vésicule  otique.  21  : a. 
vertébrale.  22  : arche  aortique.  23  : a.  carotide  externe.  24  : a.  cérébrale  antérieure.  25  : a.  cérébrale  moyenne.  26  : a.  choroïdienne  antérieure.  27  : 
a.  diencéphalique.  28  : a.  mésencéphalique.  29  : a.  cérébrale  postérieure.  30  : a.  métencéphalique/a.  cérébelleuse  supérieure.  31  : a.  choroïdienne 
postérieure.  32  : plexus  choroïde.  33  : a.  carotide  commune.  34  : a subclavière.  35  : vésicule  télencéphalique.  Il  et  V-XII  : nerfs  crâniens  II  et  V à XII. 
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(près  de  la  vésicule  otique),  hypoglosse  (à  proximité 
du  nerf  hypoglosse)  et  proatlantale  (suivant  le  V nerf 
cervical).  Ces  quatre  artères  se  regroupent  longitudina- 
lement au  contact  du  rhombencéphale,  pour  former  le 
système  neural  longitudinal.  Il  n'existe  pas  à ce  stade 
d'AV  mais,  dès  la  3^  semaine  de  développement,  des 
bourgeons  vasculaires  apparaissent  à la  surface  pos- 
téro-latérale des  aortes  dorsales,  de  la  région  cervicale 
à la  région  sacrée.  Chaque  bourgeon  donne  une  artère 
segmentaire  qui  se  développe  entre  les  somites  sus-  et 
sous-jacents. 

■ Au  stade  2 de  Padget  (J29,  figure  13.8),  les  systèmes 
neuraux  longitudinaux  droit  et  gauche  fusionnent  sur 
la  ligne  médiane  pour  former  l'AB.  Les  artères  trigé- 
minée,  otique,  et  hypoglosse  régressent  et  l'AB  reçoit 
un  apport  artériel  double,  via  l'artère  proatlantale  et 
l'artère  communicante  postérieure  (AComP).  Cette 
dernière  se  forme  par  anastomose  de  la  branche  termi- 
nale caudale  de  l'ACI  et  du  système  neural  longitudi- 
nal ipsilatéral. 

■ Aux  stades  3 et  4 de  Padget  (J32-J35,  figure  13.8),  l'artère 
olfactive  primitive,  branche  craniale  de  l'ACI  se  divise 
en  artères  cérébrale  antérieure  (ACA)  et  choroïdienne 
antérieure  (AChoA),  qui  encerclent  le  col  de  la  vésicule 
télencéphalique.  L'artère  cérébrale  moyenne  (ACM) 
se  développe  à partir  de  l'ACA  et  suit  la  surface  latérale 
de  la  vésicule  télencéphalique.  Deux  artères  naissent  juste 
caudalement  à l'AcomP  : une  artère  diencéphalique,  qui 
donnera  notamment  l'artère  choroïdienne  postérieure,  et 
une  artère  mésencéphalique.  Plus  caudalement,  l'artère 
métencéphalique  donnera  l'artère  cérébelleuse  supé- 
rieure. Enfin,  les  artères  segmentaires  1 à 7 constituent 
la  future  AV  qui  se  connecte  à l'AB.  Concomitamment, 
les  anastomoses  (a.  hypoglosse  et  proatlantale)  qui 
persistent  entre  ACI  et  artères  longitudinales  neurales 
(hypoglosse  et  proatlantale)  involuent.  Leur  persistance 
est  possible  chez  l'adulte,  formant  des  anastomoses 
carotido  -basilaires . 

Stade  choroïdien  (6^-8^  semaines) 

La  diffusion  des  nutriments  et  de  l'oxygène  atteint  alors 
une  nouvelle  limite  : l'accroissement  de  la  taille  du  tube 
neural,  en  particulier  au  niveau  des  vésicules  cérébrales, 
ne  permet  plus  une  diffusion  simple  depuis  la  méninge 
primitive,  périphérique.  Les  plexus  choroïdes  se  forment 
par  invagination  de  la  méninge  primitive  dans  les  vési- 
cules prosencéphaliques  (futur  V3)  et  rhomb encéphalique 
(futur  V4).  La  diffusion  des  nutriments  et  de  l'oxygène 
vers  le  tube  neural  se  fait  alors  selon  deux  directions  : cen- 
tripète, depuis  la  méninge  primitive  ; et  centrifuge,  depuis 
les  plexus  choroïdes  nouvellement  formés,  via  le  liquide 
cérébro-spinal  : 

■ au  stade  5 de  Padget  (J40),  les  artères  choroïdiennes  anté- 
rieure et  postérieure  mais  aussi  ACA  se  développent  de 
façon  importante  pour  vasculariser  le  plexus  choroïde. 
L'ACM,  branche  latérale  de  l'artère  cérébrale  antérieure 
proximale,  a un  territoire  limité  aux  noyaux  gris  centraux, 
le  cortex  n'ayant  pas  encore  de  besoins  métaboliques 
importants.  À ce  stade,  la  totalité  de  la  vascularisation 
de  l'encéphale  est  encore  sous  la  dépendance  de  l'ACI  : 


prosencéphale  par  sa  branche  rostrale  (ACA,  AChoA, 
ACM),  mésencéphale  et  rhombencéphale  par  sa  branche 
caudale  prolongée  par  l'artère  communicante  postérieure 
et  l'artère  basilaire. 

■ au  stade  6 de  Padget  (J44,  figure  13.8),  du  fait  de  l'ac- 
croissement de  la  taille  de  l'encéphale,  ces  différentes 
branches  se  développent  : la  branche  caudale  de  l'ACI 
étend  son  réseau  cortical  pour  devenir  la  future  artère 
cérébrale  postérieure  (ACP),  tandis  que  sa  branche  cra- 
niale, l'ACA  se  développe  en  interhémisphérique.  Les 
artères  récurrente  longue  et  cérébrale  moyenne  (ACM) 
étendent  leurs  territoires,  de  même  que  les  artères 
diencéphalique,  mésencéphalique  et  métencéphalique. 
Enfin,  le  territoire  basilaire,  jusqu'alors  pris  en  charge 
par  l'artère  communicante  postérieure  (AComP)  cap- 
ture le  flux  provenant  des  AV,  à présent  fonctionnelles  : 
de  craniofuge,  le  flux  dans  l'artère  basilaire  devient 
craniopète.  Ceci  permet  le  développement  de  nom- 
breuses branches  du  système  vertébrobasilaire  vers  le 
myélencéphale. 

Stade  post-choroïdien 

L'augmentation  de  la  taille  du  tube  neural  rend  insuffi- 
sante sa  nutrition  par  simple  diffusion.  Des  vaisseaux  se 
développent  de  la  surface  vers  la  profondeur,  à partir  du 
réseau  contenu  dans  la  méninge  primitive,  et  vascula- 
risent  l'encéphale  en  développement.  Devenue  inutile,  la 
méninge  primitive  régresse  : elle  se  cavité  progressivement 
et  laisse  notamment  place  aux  méninges  et  à l'espace  suba- 
rachnoïdien. Les  artères  de  la  méninge  primitive  situées 
au  contact  du  tissu  nerveux  donnent  le  réseau  artériel 
pial.  Celles  situées  plus  en  superficie  prennent  une  posi- 
tion subarachnoïdienne  et  donnent  les  principales  artères 
encéphaliques. 

Sources  artérielles  de  la  vascularisation 
cérébrale 

Elles  correspondent  aux  deux  ACI  et  deux  AV  anastomo- 
sées en  AB.  Habituellement,  le  système  carotidien  prend 
en  charge  la  majeure  partie  du  flux  sanguin  des  hémis- 
phères cérébraux,  alors  que  le  système  vertébro-basilaire  est 
dévolu  à la  fosse  postérieure  et  à la  partie  postérieure  des 
hémisphères. 

Artère  carotide  interne 

L'ACI  est  subdivisée  en  plusieurs  segments  variables  selon 
les  auteurs.  Ainsi,  Rhoton  en  décrit  4[15]  et  Bouthillier 
7 [16],  depuis  la  bifurcation  carotidienne  jusqu'à  la  termi- 
naison de  l'ACI.  À l'inverse,  Eischer  [17]  divise  l'ACI  en 
5 segments  numérotés  de  la  terminaison  de  l'ACI  à sa  sortie 
de  l'os  pétreux. 

La  description  suivante  fait  appel  à la  classification  de 
Bouthillier  [16],  les  classifications  alternatives  sont  décrites 
sur  la  figure  13.9. 

Segment  cervical  de  l'ACI  (C1  de  Bouthillier) 

Anatomie 

Du  bulbe  carotidien  jusqu'à  son  entrée  dans  le  crâne,  l'ACI 
accompagnée  de  la  VJI  et  du  X chemine  dans  la  gouttière 
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Figure  13.9.  Classifications  des  segments  de  l'artère  carotide  interne,  angiographie  de  profil.  1 : a.  ophtalmique.  2 : a.  communicante 
postérieure.  3 : a.  choroïdienne  antérieure.  4 : blush  choroïdien.  5 : tronc  méningo-hypophysaire.  A : Classification  de  Bouthillier  (16).  Cl  : segment 
cervical  (proximal  au  canal  carotidien  de  l'os  pétreux).  C2  : segment  pétreux  (dans  le  canal  carotidien  de  l'os  pétreux).  C3  : segment  lacerum  (de 
la  ligne  verticale  passant  par  la  partie  postéro-latérale  du  foramen  lacerum  exocrânien,  au  bord  supérieur  du  ligament  petrolingual).  C4  : segment 
caverneux  (du  bord  supérieur  du  ligament  petrolingual  à l'anneau  durai  carotidien  proximal).  C5  : segment  clinoïdien  (entre  les  anneaux  duraux 
carotidiens  proximal  et  distal).  C6  : segment  ophtalmique  (distal  à l'anneau  durai  carotidien  distal  et  proximal  à la  naissance  de  l'a.  communicante 
postérieure).  C7  : segment  communicant  (de  la  naissance  de  l'a.  communicante  postérieure  à la  bifurcation  carotidienne).  Dans  la  classification  de 
Boutheillier,  le  siphon  carotidien  est  formé  par  les  segments  C4  à C7;  C6  et  C7  sont  sous-arachnoïdiens.  B : Classification  de  Rhoton  (15).  Cl  : 
segment  cervical  (proximal  au  canal  carotidien  de  l'os  pétreux).  C2  : segment  pétreux  (dans  le  canal  carotidien  de  l'os  pétreux).  C3  : segment  caver- 
neux (distal  au  canal  carotidien  et  proximal  au  toit  du  sinus  caverneux).  C4  : segment  supraclinoïdien,  subdivisé  en  segments  ophtalmique  (C4op, 
proximal  à la  naissance  de  l'a.  communicante  postérieure),  communicant  (C4co,  proximal  à la  naissance  de  l'a.  choroïdienne  antérieure),  et  choroï- 
dien (C4ch).  C:  Classification  de  Fischer  (17).  C5  : segment  ascendant  (latéral  au  corps  du  sphénoïde.  C4  : segment  horizontal  inférieur  du  siphon 
carotidien.  C3  : genou  du  siphon  carotidien,  convexe  vers  l'avant.  C2  : segment  horizontal  dorsal  du  siphon  carotidien.  Cl  : segment  terminal  de 
la  carotide  interne.  Dans  la  classification  de  Fischer,  le  siphon  carotidien  est  formé  par  les  segments  C3  et  C4,  seul  C4  étant  sous-arachnoïdien. 


carotidienne  puis  dans  l'espace  rétrostylien  pour  gagner 
l'orifice  du  canal  carotidien  de  l'os  pétreux.  La  gaine 
carotidienne  est  un  tube  qui  se  divise  en  deux  feuillets  sous 
la  base  du  crâne  : une  couche  interne  qui  se  poursuit  comme 
périoste  du  canal  carotidien  et  une  couche  externe  qui  se 
confond  avec  le  périoste  de  l'exocrâne.  Le  segment  cervical 
de  l'ACI  ne  donne  normalement  pas  de  branche. 


se  présenter  comme  une  masse  pulsatile  rétropharyngée. 
Les  tortuosités  carotidiennes  ou  kinking  sont  relativement 
fréquentes  chez  les  jeunes  comme  chez  les  sujets  âgés.  De 
véritables  boucles  sont  observées  dans  5 à 15  % des  séries 
angiographiques  [18],  sans  relation  avec  l'âge  ou  la  notion 
d' HTA. 

Rarement,  les  AGI  et  ACE  naissent  directement  de  la 
crosse  de  l'aorte. 


Variantes  anatomiques 

Les  variations  d'origine,  de  trajet  et  de  position  sont  fré- 
quentes alors  que  les  variations  de  taille  sont  rares. 

Anomalies  d'origine 

L'AGI  naît  habituellement  latéralement  par  rapport  à l'ACE, 
mais  dans  10  à 15  % des  cas,  son  origine  se  fait  médialement. 
Une  carotide  tortueuse,  développée  médialement  peut 


Agénésie/Hypoplasie 

L'absence  congénitale  de  l'ACI  est  rare  avec  une  préva- 
lence estimée  à 0,01  %[19j.  Cette  absence  est  habituelle- 
ment unilatérale  (figure  13.10).  Elle  peut  être  distinguée 
d'une  occlusion  acquise  en  examinant  la  base  du  crâne. 
En  cas  de  véritable  agénésie,  le  canal  carotidien  est  absent. 
L'absence  congénitale  peut  être  asymptomatique  grâce  à 
la  circulation  collatérale  possible  par  le  cercle  artériel  du 
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cerveau  (figures  13.10  et  13.11)  ou  les  anastomoses  inter- 
caverneuses avec  l'ACI  controlatérale.  Néanmoins,  il  existe 
une  prévalence  accrue  d'anomalies  associées  telles  que  les 
anévrysmes  intracrâniens  [20].  Une  hypoplasie  du  segment 
cervical  de  l'ACI  peut  être  isolée  ou  associée  à d'autres  ano- 
malies telles  que  des  hémangiomes  faciaux  [21].  Les  rétré- 
cissements acquis  sont  beaucoup  plus  fréquents,  en  rapport 


Figure  13.10.  Agénésie  de  l'artère  carotide  interne  gauche, 
angio-TDM,  incidence  de  face.  L'a.  carotide  commune  gauche  (1) 
est  de  petite  taille  et  se  termine  en  a.  carotide  externe  (2).  À droite, 
l'a.  carotide  commune  (3)  est  plus  volumineuse  et  se  termine  classi- 
quement en  a.  carotides  externe  (4)  et  interne  (5).  La  vascularisation 
cérébrale  est  assurée  par  l'a.  carotide  interne  droite  (5)  qui  donne  les  a. 
cérébrales  moyennes  droite  (6)  et  gauche  (7)  ainsi  qu'une  a.  cérébrale 
antérieure  unique  (8),  et  par  l'a.  basilaire  (9).  10  : v.  jugulaire  interne. 


avec  une  réduction  du  flux  sur  sténose  sévère,  suite  à une 
dissection,  une  dysplasie  fibromusculaire  ou  une  sténose 
segmentaire.  Une  petite  AGI  développementale  est  associée 
à un  petit  canal  carotidien. 

Anastomoses  carotido-basilaires 

Les  connexions  segmentaires  transitoires  qui  existent  chez 
l'embryon  entre  les  circulations  carotidienne  et  vertébrale 
disparaissent  normalement  lorsque  l'AComP  se  met  en 
place  (cf.  Développement  de  l'artère  carotide  interne  et 
des  artères  cérébrales).  L'ACI  cervicale  peut  rester  connec- 
tée au  système  vertébro-basilaire  par  deux  de  ces  artères 
(figure  13.12). 

L'artère  hypoglosse  persistante  (figure  13.13)  est  la  deu- 
xième en  fréquence  des  anastomoses  carotido-basilaires 
(derrière  l'artère  trigéminée)  avec  une  prévalence  estimée 
entre  0,027  et  0,26  % [22].  Dans  cette  anomalie,  le  vaisseau 
embryonnaire  persistant  naît  de  l'ACI  cervicale  habituelle- 
ment au  niveau  de  C1-C2  et  se  dirige  médialement  et  en 
arrière  vers  le  canal  condylien  antérieur  qui  est  élargi.  Elle 
pénètre  ce  canal  et  rejoint  ensuite  l'AB  sans  passer  par  le 
foramen  magnum.  Les  AComP  sont  absentes  et  l'AV  homo- 
latérale, hypoplasique. 

L'artère  intersegmentaire proatlantale  prend  son  origine  à 
la  partie  dorsale  de  l'ACI  au  niveau  de  C2  ou  C3.  Dans  le 
type  le  plus  commun  (type  1),  l'artère  est  dirigée  vers  le  haut 
et  latéralement,  montant  dans  l'espace  occipito-atlantal  sans 
passer  par  un  foramen  transverse  vertébral  et  entre  dans  la 
base  du  crâne  par  le  foramen  magnum  pour  rejoigne  l'AV 
ipsilatérale  [23]. 

Segment  pétreux  de  l'ACI  (C2  de  Bouthillier) 

Anatomie 

Dans  ce  segment,  contenu  dans  le  canal  carotidien  de  l'os 
pétreux,  l'ACI  est  entourée  par  un  plexus  veineux  qui  repré- 
sente une  extension  postérieure  et  latérale  du  sinus  caver- 
neux, et  par  des  rameaux  du  plexus  autonome  dérivé  de  la 
branche  carotidienne  interne  du  ganglion  cervical  supérieur. 


Figure  13.11.  Agénésie  de  l'artère  carotide  interne  droite,  ARM,  incidence  de  face  (A)  et  vue  supérieure  (B).  L'a.  carotide  interne  gauche 
(1)  donne  l'a.  cérébrale  moyenne  gauche  (2)  et  les  deux  a.  cérébrales  antérieures  (3).  L'a.  carotide  interne  droite  est  absente  et  l'a.  cérébrale 
moyenne  droite  (4)  est  prise  en  charge  par  l'a.  basilaire  (5).  Le  territoire  de  l'a.  carotide  externe  droite  est  particuliérement  développé  (6). 
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Elle  est  constituée  de  deux  portions,  verticale  puis  horizon- 
tale, séparées  par  un  genou.  Celui-ci  siège  normalement  en 
avant,  médialement  et  discrètement  au-dessous  de  la  cochlée 
et  la  caisse  du  tympan.  Les  branches  de  l'ACI  intrapétreuse 
sont  l'artère  vidienne  et  l'artère  carotico-tympanique. 

L'artère  carotico-tympanique,  vestige  de  l'artère  hyoï- 
dienne embryonnaire,  traverse  le  stapes  pour  alimenter 
les  structures  de  l'oreille  moyenne.  Elle  s'anastomose  avec 
l'artère  tympanique  inférieure,  branche  de  l'APhA. 


Figure  13.12.  Anastomoses  carotido-basilaires  de  profil,  repré- 
sentation schématique.  D'après  Osborn  (6).  Les  a.  carotide  interne 
(1)  et  vertébrale  (2)  sont  reliées  par  4 artères  lors  du  développement. 
Ces  artères  involuent  normalement  et  ne  donnent  que  des  reliquats 
adultes.  Il  s'agit,  dans  le  sens  cranio-caudaldes  a.  : trigéminée  (3), 
otique  (4),  hypoglosse  (5)  et  proatlantale  (6).  7 : a.  cérébrale  posté- 
rieure.8 : a.  cérébelleuse  supérieure. 


Anomalies 

Trois  anomalies,  rares  mais  importantes  sont  décrites  : 
le  trajet  aberrant  de  la  carotide  interne,  la  persistance  des 
artères  stapédo -hyoïdienne,  et  pharyngo-stapédienne. 

Dans  le  trajet  aberrant  de  l'ACI  intrapétreuse  (figure  13.14) 
L'ACI  entre  dans  l'os  temporal  en  arrière  du  plan  du  méat 
acoustique  externe,  montant  entre  le  canal  facial  et  le  golfe 
de  la  VJI  par  le  canal  tympanique  inférieur.  Elle  entre 
ensuite  dans  la  caisse  du  tympan,  rejoignant  à un  angle  aigu 
la  partie  horizontale  du  canal  carotidien  où  elle  retrouve  un 
trajet  normal.  Ce  vaisseau  aberrant  apparaît  souvent  rétréci 
lorsqu'il  passe  à travers  le  canal  tympanique  inférieur.  Le 
scanner  montre  l'absence  de  portion  verticale  normale  du 


Figure  13.14.  Trajet  aberrant  de  l'artère  carotide  interne  intrapé- 
treuse droite,  TDM,  coupe  axiale.  L'a.  carotide  interne  (1)  chemine 
verticalement  dans  la  caisse  du  tympan  (2),  puis  s'engage  dans  le  canal 
carotidien  (3)  où  elle  prend  un  trajet  horizontal. 


Figure  13.13.  Persistance  de  l'artère  hypoglosse  à droite,  reconstruction  angio-TDM,  vue  postérieure  (A)  et  coupe  axiale  (B).  A : l'a. 
carotide  interne  droite  (1)  donne  une  volumineuse  a.  hypoglosse  (2)  qui  prend  en  charge  la  totalité  de  l'artère  basilaire  (3),  les  artères  vertébrales 
étant  absentes.  4 : a.  carotide  interne  gauche  (4);  5 : a.  cérébrale  moyenne  gauche;  6 : a.  cérébrale  moyenne  droite. B : l'a.  hypoglosse  persistante 
chemine  dans  le  canal  éponyme. 
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canal  carotidien  et  la  présence  d'une  opacité  des  parties 
molles  contre  le  promontoire. 

Persistance  de  l'artère  stapédo-hyoïdienne  (figure  13.15  A-C) 
En  cas  de  non-involution  de  l'artère  stapédienne  embryon- 
naire, l'artère  persistante  naît  de  l'ACI  intrapétreuse,  à la 
jonction  des  portions  verticale  et  horizontale,  chemine  dans 
le  canal  tympanique  inférieur  (figure  13. ISA).  Elle  court 
ensuite  sur  le  promontoire  cochléaire,  passe  entre  les  branches 
de  l'étrier  pour  gagner  le  canal  facial  (figure  13.1  SB)  puis  la 
fosse  cérébrale  moyenne  ou  elle  se  termine  comme  artère 
méningée  moyenne.  Sur  le  scanner,  elle  est  responsable  d'un 
élargissement  en  Y de  la  fossette  du  ganglion  géniculé  avec 
une  déformation  du  récessus  antérieur  épitympanique.  Le 
foramen  épineux  est  petit  ou  absent  (figure  13.1SC). 

Persistance  de  l'artère  pharyngo-stapédienne 
Dans  ce  type,  l'artère  stapédienne  persiste,  mais  l'artère 
hyoïdienne  a régressé.  L'artère  provient  de  l'APhA,  pénètre 
dans  la  cavité  tympanique  par  le  canal  tympanique  inférieur, 
puis  suit  le  même  trajet  que  l'artère  stapédo-hyoïdienne. 

Segment  lacerum  de  l'ACI  (C3  de  Bouthillier) 

L'ACI  passe  ensuite  au  travers  du  foramen  lacerum  rempli 
de  cartilage,  bordé  dans  cette  zone  en  forme  de  gouttière  par 
une  couche  de  périoste  et  de  tissu  fibro- cartilagineux.  Par 
définition,  le  segment  lacerum  débute  en  avant  d'une  ligne 
verticale  passant  par  la  partie  postéro-latérale  du  foramen 
lacerum  exocrânien.  Le  segment  C3  de  l'ACI  forme  un  coude 
ascendant  entre  la  portion  horizontale  de  C2  et  la  portion 
verticale  de  C4.  C3  se  termine  au  bord  supérieur  du  liga- 
ment pétrolingual.  L'ACI  y est  entourée  d'un  tissu  aréolaire 
constitué  par  un  plexus  veineux  et  de  petites  branches  du 
plexus  nerveux  autonome  carotidien  (dérivé  de  la  branche 
carotidienne  interne  du  ganglion  cervical  supérieur). 

Segment  intracaverneux  de  l'ACI  (C4  de  Bouthillier) 

Anatomie 

Ce  segment  débute  au  bord  supérieur  du  ligament  petrolin- 
gual,  comporte  un  segment  vertical,  un  genou  postérieur, 
une  portion  horizontale  et  un  genou  antérieur.  Le  seg- 


ment C4  se  termine  au  niveau  de  l'anneau  carotidien  durai 
proximal. 

Au  sein  du  sinus  caverneux,  l'ACI  est  entourée  de  plexus 
veineux  interconnectés,  des  nerfs  sympathiques  post- 
ganglionnaires et  d'une  quantité  variable  de  graisse.  Les 
nerfs  crâniens  (III,  IV,  VI,  V2)  sont  contenus  dans  la  paroi 
latérale  du  sinus.  Seul  le  nerf  abducens  chemine  à propre- 
ment parler  dans  le  sinus  caverneux,  latéralement  à l'ACI. 

De  fines  branches,  importantes  fonctionnellement, 
naissent  du  segment  C4  : le  tronc  postérieur  (artère 
méningo -hypophysaire),  le  tronc  latéral  (tronc  inféro- 
latéral)  et  les  branches  médiales.  La  variabilité  de  ces  artères 
peut  être  expliquée  par  leur  origine  embryologique  [24,  25]. 

Le  tronc  inféro -latéral  de  l'ACI  (figure  13.16)  est  le  résidu 
adulte  de  l'artère  ophtalmique  dorsale  qui  vascularisé  l'or- 
bite de  l'embryon  mais  régresse  normalement  chez  l'adulte. 
Il  donne  4 rameaux  de  petite  taille  : le  rameau  orbitaire, 
qui  passe  à travers  la  fissure  orbitaire  supérieure  et  corres- 


Figure  13.16.  Branches  de  l'artère  carotide  intracaverneuse  et 
supracaverneuse,  angiographie  de  profil.  Les  cercles  symbolisent 
les  limites  approximatives  du  segment  intracaverneux  de  l'a.  caro- 
tide interne  (1)  qui  donne  les  troncs  inféro-latéral  (2)  et  méningo- 
hypophysaire  (3).  La  portion  sous-arachnoïdienne  de  l'a.  carotide 
interne  (4)  donne  successivement  les  a.  ophtalmique  (5),  communi- 
cante postérieure  (6)  et  choroïdienne  antérieure  (7).  8 : plexus  choroïde 
de  la  corne  inférieure  du  ventricule  latéral. 


Figure  13.15.  Persistance  de  l'artère  stapédo-hyoïdienne,  TDM.  L'a.  stapédo-hyoïdienne  (1)  naît  de  l'a.  carotide  interne  intrapétreuse  (2)  et 
chemine  dans  la  caisse  du  tympan  (3),  le  long  du  promontoire  (A,  coupe  coronale  et  B,  coupe  axiale).  Elle  se  termine  en  a.  méningée  moyenne,  le 
foramen  épineux  étant  absent  (C,  coupe  axiale).  4 : foramen  ovale;  5 : canal  carotidien. 
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pond  au  reliquat  de  l'artère  ophtalmique  dorsale  ; l'artère  du 
bord  libre  de  la  tente  ; le  rameau  maxillaire,  qui  va  vers  le 
foramen  rond  ; et  le  rameau  mandibulaire,  anastomosé  avec 
l'artère  méningée  moyenne  accessoire.  Le  tronc  inféro-laté- 
ral  forme  donc  des  anastomoses  importantes  avec  les  artères 
maxillaire  et  méningée  moyennes.  Il  fournit  la  vascularisa- 
tion des  nerfs  crâniens  III,  IV,  VI,  du  ganglion  trigéminé  et 
de  la  dure-mère  du  sinus  caverneux. 

Le  tronc  postérieur  de  VACÎ  intracaverneuse  (figure  13.16) 
correspond  au  versant  carotidien  du  reliquat  de  l'artère  trigé- 
minale  involuée.  Il  donne  l'artère  latérale  du  clivus  qui  vas- 
cularisé la  dure-mère  des  sinus  pétreux  et  le  nerf  abducens. 

L'artère  maxillaire  primitive  donne  deux  reliquats 
importants  : l'artère  hypophysaire  inférieure  qui  vascularisé 
l'hypophyse  postérieure  et  l'artère  médiale  du  clivus  pour  la 
dure-mère  de  la  face  postérieure  du  clivus.  Un  blush  vas- 
culaire correspondant  à la  partie  postérieure  de  la  glande 
pituitaire  est  fréquemment  visible  en  artériographie  lors  de 
la  phase  artérielle  tardive. 

Ces  reliquats  embryonnaires  peuvent  naître  séparément 
ou  avoir  une  origine  commune.  La  plus  classique  correspond 
à un  tronc  commun  pour  les  reliquats  des  artères  trigémi- 
nale  et  maxillaire  primitive,  donnant  un  tronc  méningohy- 
pophysaire  adulte. 

Indépendamment  de  ces  artères,  les  branches  médiales 
(artères  capsulaires  de  McConnelï)  sont  inconstantes  (1/4  des 
sujets)  ; elles  alimentent  la  glande  pituitaire. 

Variantes  de  la  normale  et  anomalies 
Tortuosités  excessives 

Lorsqu'elles  affectent  le  trajet  paramédian  des  AGI,  les 
artères  se  rejoignent  médialement  dans  la  selle  turcique 
(«kissing»  carotidien),  au  lieu  de  courir  plus  latéralement  le 
long  du  sillon  carotidien.  Elles  représentent  alors  un  risque 
potentiel  hémorragique  en  cas  de  chirurgie  hypophysaire 
par  voie  trans-sphénoïdale. 

Artère  trigéminée  persistante  (ATP) 

C'est  la  plus  fréquente  des  anastomoses  embryonnaires 
persistantes,  rencontrée  sur  environ  0,02  à 0,6  % des 
angiographies  [26]  avec  plusieurs  variantes  possibles.  Elle 
débute  près  du  genou  postérieur  de  l'ACI  intracaverneuse 
et  possède  un  trajet  qui  peut  être  para-  ou  intrasellaire 
(figure  13. 17 A,  B,  C).  L'artère  trigéminée  persistante  para- 
sellaire  contourne  le  dorsum  sellae  puis  suit  le  nerf  tri- 


jumeau. L'artère  trigéminée  persistante  intrasellaire  perce 
le  dos  de  la  selle  et  s'anastomose  avec  l'AB  sur  la  ligne 
médiane.  Dans  la  variante  Saltzman  de  type  1,  l'ATP  ali- 
mente tout  le  système  vertébro-basilaire  en  aval  de  l'anas- 
tomose. L'AB  sous-jacente  est  hypoplasique  et  les  AComP 
sont  souvent  absentes.  Dans  la  variante  Saltzman  de  type 
2,  l'artère  trigéminée  persistante  alimente  les  artères  céré- 
belleuses supérieures  et  les  AComP  sont  fonctionnelles. 
Les  artères  trigéminées  persistantes  sont  associées  à une 
augmentation  de  la  prévalence  d'autres  anomalies  vascu- 
laires (rencontrées  dans  environ  25  % des  cas,  notamment 
les  anévrysmes  chez  15  % des  sujets)  [27]. 

Anastomoses  intercaverneuses 

En  cas  d'aplasie  de  l'ACI,  des  anastomoses  intercaverneuses 
peuvent  prendre  en  charge  la  vascularisation  hémisphérique 
homolatérale  à la  malformation  [28]. 

Segment  clinoïdien  de  l'ACI  (C5  de  Bouthillier) 

L'ACI  chemine  médialement  au  processus  clinoïdien  anté- 
rieur, entre  les  anneaux  carotidiens  duraux  proximal  et  dis- 
tal de  la  paroi  supérieure  du  sinus  caverneux. 

Segment  ophtalmique  de  l'ACI  (C6  de  Bouthillier) 

L'ACI  entre  alors  dans  l'espace  sous-arachnoïdien  : son  seg- 
ment ophtalmique  débute  distalement  à l'anneau  durai  dis- 
tal et  se  termine  juste  en  amont  de  la  naissance  de  l'AComP. 
Il  donne  deux  branches  importantes  : l'AOph  et  l'artère 
hypophysaire  supérieure.  Il  n'existe  pas  en  angiographie 
de  repère  fiable  pour  repérer  l'entrée  de  l'ACI  dans  l'espace 
sous-arachnoïdien.  En  pratique,  les  lésions  telles  que  les 
anévrysmes  qui  sont  au  niveau  ou  au-dessus  de  la  naissance 
de  l'AOph  sont  considérées  comme  au  moins  partielle- 
ment intradurales  avec  un  risque  de  rupture  dans  l'espace 
sous-arachnoïdien. 

Artère  ophtalmique 

Elle  naît  médialement  au  processus  clinoïde  antérieur  dès  la 
sortie  de  l'ACI  du  sinus  caverneux  (figure  13.18).  C'est  ainsi 
typiquement  la  première  branche  intracrânienne  de  l'ACI 
(origine  intradurale  dans  90  % des  cas).  Elle  se  dirige  ensuite 
vers  l'orbite  au  travers  du  canal  optique  (en  position  inféro- 
latérale  par  rapport  au  nerf  optique  et  médiale  par  rapport 
aux  troisième  et  quatrième  paires  crâniennes),  puis  chemine 


Figure  13.17.  Persistance  de  l'artère  trigéminée.  Variété  parasellaire,  ARM  de  profil  (A)  et  en  vue  axiale  (B).  L'a.  trigéminée  (1)  relie  l'a.  carotide 
interne  intracaverneuse  gauche  (2)  à l'a.  basilaire  (3).  Variété  intrasellaire,  angio-TDM  en  coupe  axiale  (C).  L'a.  trigéminée  (1)  chemine  dans  la  selle 
turcique  (4). 
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Figure  13.18.  Artère  ophtalmique,  angiographie,  vue  de  pro- 
fil. L'a.  ophtalmique  (1)  naît  de  l'a.  carotide  interne  (2)  juste  à sa 
sortie  du  sinus  caverneux.  Elle  donne  des  branches  : oculaires  (3) 
responsables  du  blush  de  la  choroïde  (flèches);  orbitaires  (4)  en  par- 
ticulier musculaires  (5);  extraorbitaires  dont  l'a.  antérieure  de  la  faux 

(6)  branche  de  l'a.  ethmoïdale  antérieure.  L'a.  ophtalmique  quitte 
l'orbite  après  avoir  décrit  une  boucle  sous  le  muscle  oblique  supérieur 

(7)  et  se  termine  en  branches  frontales  (8)  médiale  et  latérale  et  en 
a.  dorsale  du  nez  (9).  10  : a.  choroïdienne  antérieure.  11  : tronc 
méningo-hypophysaire. 


dans  l'orbite  où  elle  perfore  la  gaine  durale  du  nerf  optique 
puis  surcroise  le  nerf  optique  pour  cheminer  entre  lui  et  le 
muscle  droit  supérieur. 

Elle  possède  trois  types  de  branches  : oculaires,  orbitaires 
et  extra- orbitaires. 

■ Les  branches  oculaires  (artère  centrale  de  la  rétine,  artères 
ciliaires)  irriguent  la  rétine  et  la  choroïde  de  l'œil.  L'artère 
centrale  de  la  rétine  est  rarement  visualisée  en  angiogra- 
phie conventionnelle.  En  revanche,  le  plexus  vasculaire 
de  la  choroïde  est  pratiquement  toujours  identifié  comme 
un  blush  en  forme  de  croissant  lors  de  la  phase  artérielle 
tardive. 

■ Les  plus  grosses  des  branches  orbitaires  sont  l'artère 
lacrymale  et  les  branches  musculaires  destinées  aux 
muscles  oculomoteurs  et  au  périoste  orbitaire.  L'artère 
lacrymale  naît  dès  la  sortie  du  canal  optique.  Elle  court 
le  long  du  bord  supérieur  du  muscle  droit  latéral  et  ali- 
mente la  glande  lacrymale  et  la  conjonctive.  Elle  four- 
nit l'artère  méningée  récurrente  qui  part  a rétro  dans  la 
fissure  orbitaire  supérieure  et  s'anastomose  avec  l'artère 
méningée  moyenne. 

■ Les  branches  extra- orbitaires  incluent  les  artères  supra- 
orbitaire,  ethmoïdale  antérieure  et  postérieure,  nasale 
dorsale,  frontale  médiale,  supratrochléaire.  Ces  branches 
ont  de  multiples  anastomoses  avec  les  branches  faciales 
et  ethmoïdales  de  l'ACE  (figure  13.6).  Les  branches  eth- 
moïdales  et  nasales  peuvent  être  responsables  de  blushs 
distincts  sur  la  phase  artérielle  tardive  de  l'angiographie. 
Une  importante  branche,  l'artère  antérieure  de  la  faux 
naît  de  l'artère  ethmoïdale  antérieure  qui  suit  un  trajet 
ascendant  relativement  rectiligne  alimentant  la  partie 
antérieure  de  la  faux  (figure  13.8). 

Variantes  anatomiques 

L'AOph  naissant  de  l'artère  méningée  moyenne  est  l'anoma- 
lie la  plus  commune  : l'AOph  passe  alors  dans  l'orbite  par  la 
fissure  orbitaire  supérieure  ou  un  foramen  de  la  grande  aile 
du  sphénoïde  au  lieu  du  canal  optique.  Une  origine  caver- 
neuse de  l'AOph  est  présente  dans  environ  8 % des  pièces 
anatomiques  [29]. 


Artère  hypophysaire  supérieure 

C'est  une  artère  dominante  qui  alimente  le  lobe  antérieur 
de  la  glande  pituitaire,  la  tige  pituitaire,  le  nerf  optique  et 
le  chiasma  dans  la  moitié  des  cas.  Sinon,  c'est  un  réseau  de 
deux  ou  trois  petits  vaisseaux. 

Segment  communicant  de  l'ACI  (C7  de  Bouthillier) 

Le  segment  communicant  (figures  13.9,  13.16)  s'étend  de 
l'origine  de  l'AComP  jusqu'à  la  bifurcation  de  l'ACI  en  ACA  et 
ACM.  Ses  deux  branches  majeures  sont  l'AComP  et  l'AChA. 

Artère  communicante  postérieure 

Dirigée  vers  l'arrière,  elle  court  au-dessus  du  nerf  oculo- 
moteur  (III)  et  donne  de  multiples  petites  branches  (les  artères 
thalamo -perforantes  antérieures)  qui  traversent  la  substance 
perforée  postérieure  pour  alimenter  la  partie  médiale  du 
thalamus  et  les  parois  du  troisième  ventricule.  Ses  variations 
seront  décrites  avec  celles  du  cercle  artériel  du  cerveau. 

Artère  choroïdienne  antérieure 

Elle  naît  de  la  partie  postéro-médiale  de  l'ACI  supraclinoï- 
dienne  à une  courte  distance  de  l'origine  de  l'AComP.  Elle 
peut  exister  comme  un  vaisseau  unique  ou  comme  un  plexus 
de  petits  vaisseaux.  L'AChoA  possède  deux  segments  princi- 
paux : un  segment  proximal  (cisternal)  et  un  segment  distal 
(intraventriculaire).  Elle  circule  dans  la  citerne  crurale,  che- 
mine à la  face  médiale  de  l'uncus  de  l'hippocampe,  puis  entre 
dans  la  corne  temporale  à travers  la  fissure  choroïdienne.  Elle 
suit  alors  le  plexus  choroïde,  tournant  typiquement  autours 
du  pulvinar  thalamique  et  se  poursuit  ensuite  en  avant  sur 
une  distance  variable.  Le  plexus  choroïde  apparaît  lors  d'une 
angiographie  carotidienne  comme  une  tache  homogène 
dense  ou  un  blush  qui  persiste  au  temps  capillaire  et  veineuse 
précoce.  Dans  quelques  cas,  elle  s'étend  jusqu'au  foramen 
interventriculaire,  ou  elle  s'anastomose  avec  les  branches  de 
la  ou  des  artères  choroïdiennes  postéro-médiales.  Elle  ali- 
mente de  multiples  structures  importantes  dans  une  zone  en 
arc  de  cercle  siégeant  entre  le  corps  strié  et  le  thalamus.  Son 
territoire  est  variable  mais  il  inclut  habituellement  le  tractus 
optique,  le  pallidum  médial,  la  queue  du  noyau  caudé,  le  bras 
postérieur  de  la  capsule  interne,  le  mésencéphale,  le  plexus 
choroïde  et  le  lobe  temporal  médial. 

Il  existe  une  balance  hémodynamique  entre  l'AChoA 
et  les  artères  choroïdiennes  postéro-latérales  et  postéro- 
médiales  issues  du  système  vertébrobasilaire.  Les  branches 
de  ces  artères  s'anastomosent  fréquemment  avec  de  grandes 
variations  réciproques  de  territoires.  Dans  de  rares  cas, 
l'AChoA  naît  de  l'ACI  avant  l'AComP. 

Système  vertébro-basilaire 

En  dehors  de  rares  exceptions,  la  totalité  du  sang  du  tronc  céré- 
bral et  du  cervelet  provient  du  système  vertébro-basilaire  formé 
par  la  confluence  des  deux  artères  vertébrales  en  artère  basilaire. 

L'artère  vertébrale  (AV) 

Segments  de  l'AV 

L'AV  peut  être  divisée  en  4 segments  (figure  13.19)  : VI 
(extra- osseux  ou  prévertébral),  V2  (foraminal  ou  transver- 
saire), V3  (extraforaminal  ou  atloïdien),  V4  (intradural). 
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Figure  13.19.  Artère  vertébrale,  angiographie  de  face  (A)  et  de  profil  (B).  V2  : a.  vertébrale,  segment  transversaire.V3  : a.  vertébrale, 
segment  atloïdien.V4  : a.  vertébrale  segment  intracrânien.  AB  : a.  basilaire.  PI  : a.  cérébrale  postérieure,  segment  précommunicant.  P2  : a.  céré- 
brale postérieure,  segment  P2.  P3  : a.  cérébrale  postérieure,  segment  quadrigéminé.  1 : branche  segmentaire  spinale.  2 : a.  spinale  antérieure. 
3 : branches  segmentaires  musculaires.  4 : a.  méningée  postérieure.  5 : a.  cérébelleuse  postéro-inférieure  («PICA»);  5a  : boucle  caudale;  5b  : 
boucle  craniale;  5c  : branches  hémisphériques.  6 : a.  cérébelleuse  antéro-inférieure  («  AICA»).  7 : a.  cérébelleuse  supérieure.  8 : a.  communicante 
postérieure.  9 : a.  thalamo-perforantes.  10  : a.  choroïdienne  postéro-médiane.  11  : a.  choroïdiennes  postéro-latérales.  12  : a.  temporale  antérieure. 
13  : a.  temporale  postérieure.  14  : a.  calcarine.  15  : a.  pariéto-occipitale. 


Le  segment  VI  naît  de  l'artère  subclavière,  le  plus  souvent 
de  sa  face  supérieure.  Il  se  dirige  vers  l'arrière  et  le  haut  pour 
entrer  dans  le  foramen  transverse  de  la  6^  vertèbre  cervicale. 

Le  segment  suivant,  V2,  monte  pratiquement  verticale- 
ment dans  les  foramens  de  C6  à C3.  Il  suit  ensuite  un  trajet 
en  L inversé  au  travers  de  C2,  d'abord  ascendant  puis  latéral. 
L'artère  vertébrale  entre  ensuite  dans  le  foramen  transverse 
de  Cl.  Après  être  passée  au  travers  du  foramen  de  Cl,  l'AV 
suit  une  courbe  concave  en  avant  et  médialement  pour 
contourner  l'articulation  atloïdo-occipitale  au  sein  d'une 
gouttière  de  l'arc  postérieur  de  l'atlas. 

Le  segment  V3  débute  lorsque  l'artère  sort  de  Cl  et  se  ter- 
mine lorsqu'elle  perfore  la  membrane  atlanto- occipitale  et  la 
dure-mère  pour  traverser  la  dure-mère. 

Le  segment  V4  traverse  alors  antéro-médialement  la 
dure-mère  puis  le  foramen  magnum  et,  à proximité  de  la 
jonction  ponto-médullaire,  les  deux  AV  se  réunissent  pour 
former  l'AB. 

Branches  de  l'AV 

L'artère  vertébrale  est  issue  de  la  réunion  de  plusieurs  artères 
segmentaires.  Comme  elles,  elle  garde  un  vaste  territoire 
comportant  des  éléments  musculo-squelettiques,  méningés 
et  nerveux. 

Branches  musculo-squelettiques  de  l'AV 
Elles  participent,  avec  des  branches  de  l'ACE,  à la  vascula- 
risation segmentaire  cervicale.  L'AV  donne  naissance  à des 
branches  musculaires  pour  la  musculature  cervicale  pro- 


fonde, et  spinales  pour  le  périoste  et  les  corps  vertébraux.  De 
petits  rameaux  communiquent  également  avec  leurs  homo- 
logues, issus  de  l'AV  opposée. 

Branches  méningées 

Des  branches  méningées  antérieures  et  postérieures 
naissent  de  l'AV  extracrânienne  pour  alimenter  la  dure- 
mère  cervicale  et  de  la  fosse  postérieure.  L'artère  méningée 
antérieure  naît  ainsi  de  la  partie  distale  du  segment  V2. 
L'artère  méningée  postérieure  (figure  13.19B),  plus  grosse, 
naît  de  l'AV  au  niveau  ou  juste  au-dessous  du  foramen  mag- 
num, suit  un  trajet  relativement  rectiligne,  supéro -médial. 
Elle  alimente  la  faux  du  cervelet  et  la  dure-mère  le  long  de 
l'os  occipital. 

Branches  nerveuses 

Lors  du  développement,  l'AV  subit  une  fusion  sur  la  ligne 
médiane  avec  apparition  d'un  axe  vasculaire  médian  consti- 
tué de  l'artère  basilaire  rostralement  et  de  l'artère  spinale 
antérieure  caudalement.  Le  système  vertébro-basilaire  n'en 
garde  pas  moins  une  certaine  organisation  segmentaire, 
chaque  artère  cérébelleuse  étant  associée  à un  segment  du 
tronc  cérébral  et  à un  ou  plusieurs  nerfs  crâniens  situés  au 
même  niveau  rostro-caudal,  l'ensemble  formant  un  com- 
plexe vasculo -nerveux. 

L'artère  cérébelleuse  postéro-inférieure  (ACPI  ou  «PICA  » 
en  terminologie  anglo-saxonne)  (figure  13.19B)  est  la  plus 
importante,  la  plus  grosse  et  la  plus  variable  de  toutes  les 
artères  cérébelleuses  : c'est  l'artère  du  complexe  caudal  du 
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système  vertébro-basilaire  comportant  la  moelle  allongée, 
le  pédoncule  cérébelleux  inférieur,  la  surface  occipitale  du 
cervelet,  les  nerfs  crâniens  IX,  X,  XI  et  XII.  Elle  naît  de  l'AV 
en  regard  de  la  partie  antérolatérale  de  la  moelle  allongée 
et  passe  au-dessus  ou  entre  les  racines  des  nerfs  glosso- 
pharyngien,  vague,  accessoire  et  hypoglosse  pour  gagner 
la  face  postérieure  du  tronc  cérébral  et  la  surface  cérébel- 
leuse. Cette  artère  peut  être  divisée  en  cinq  segments  : 

■ médullaire  antérieur  (postérieure  aux  radicelles  du  XII  ou 
entre  elles)  ; 

■ médullaire  latéral  (qui  fait  une  boucle  craniale  à proxi- 
mité des  radicelles  des  IX  X et  XI)  ; 

■ tonsillo -médullaire  (qui  fait  une  boucle  caudale  pour 
prendre  une  direction  ascendante  et  médiale  entre 
la  tonsille  en  arrière  et  la  face  postérieure  de  la  moelle 
allongée  en  avant)  ; 

■ télovélotonsillaire  qui  monte  entre  la  face  antérieure  de  la 
tonsille  et  la  toile  choroïdienne  du  toit  du  4^  ventricule. 
Elle  change  alors  à nouveau  de  direction  pour  descendre 
médialement  et  quitter  la  fissure  télovélotonsillaire.  La 
« PICA  » se  divise  en  général  au  niveau  de  ce  segment  ; 

■ cortical,  qui  correspond  aux  branches  pour  la  surface 
occipitale  du  cervelet  (branches  hémisphériques,  laté- 
rales et  vermiennes,  médiales). 


La  « PICA  » donne  par  ailleurs  des  artères  perforantes 
(alimentant  notamment  la  partie  latérale  de  la  moelle  allon- 
gée) et  des  branches  choroïdiennes. 

L'artère  spinale  antérieure  (ASA)  (figure  13.20)  naît  aussi 
de  l'artère  vertébrale  distale  et  donne  de  petites  branches 
perforantes  qui  irriguent  la  face  antérieure  de  la  moelle 
allongée  (notamment  l'olive  bulbaire)  et  le  pédoncule  céré- 
belleux inférieur.  Elle  dérive  la  plupart  du  temps  de  la  fusion 
de  deux  artérioles  issues  des  AV,  mais  peut  également  naître 
de  l'AV  droite  ou  gauche,  ou  d'un  angle  formé  par  la  conver- 
gence des  AV.  Son  origine  bilatérale  est  observée  en  cas  de 
conformation  symétrique  des  « PICA  »,  alors  qu'en  cas  de 
conformation  asymétrique  des  « PICA  »,  il  s'agit  d'une  ori- 
gine unique  issue  de  l'AV  qui  présente  la  « PICA  » la  plus 
basse  [30]. 

L'artère  spinale  postérieure  (ASP)  (figure  13.20B)  naît 
de  la  partie  distale  de  l'artère  vertébrale  (V3  ou  V4)  ou  de 
la  «PICA».  Elle  descend  à la  surface  dorsale  de  la  moelle 
allongée  et  de  la  moelle  épinière. 

Variantes  de  la  normale 
Asymétrie  des  AV 

Il  y a une  grande  variabilité  dans  la  taille  relative  des  deux 
AV,  la  gauche  étant  dominante  dans  les  trois  quarts  des  cas. 


Figure  13.20.  Artères  spinales  antérieure  et  postérieure,  angiographie  vertébrale  de  face  (A)  et  de  profil  (B).  A : l'artère  spinale 
antérieure  (1)  naît  de  l'artère  vertébrale  (2),  avant  la  naissance  de  l'a.  basilaire  (3)  et  chemine  à la  face  antérieure  du  cordon  médullaire  dont  le 
parenchyme  se  rehausse  (5).  La  «PICA»  (6)  naît  de  l'artère  vertébrale.  B : l'artère  spinale  postérieure  ou  postérolatérale  (7)  naît  de  l'a.  vertébrale 
ou  de  la  «PICA»  (6)  et  chemine  à la  face  postéro-latérale  de  la  moelle  spinale  (5).  L'artère  méningée  postérieure  (8)  naît  de  l'artère  vertébrale  à 
proximité  de  sa  pénétration  durale. 
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Des  duplications  et  des  fenestrations  peuvent  être  ren- 
contrées (moins  de  1 % des  cas).  Dans  la  duplication,  les 
deux  structures  vasculaires  ont  des  origines  différentes  et 
suivent  un  trajet  plus  ou  moins  parallèle  sur  une  certaine 
distance.  La  fenestration  (parfois  appelé  à tort  duplication) 
survient  sur  un  vaisseau  d'origine  et  de  position  normales 
qui  présente  un  dédoublement  de  sa  lumière  sur  une  de  ses 
portions. 

La  terminaison  de  lAV  en  «PICA  » est  fréquente,  cette  AV 
est  alors  de  petit  calibre  et  c'est  l'AV  controlatérale  qui  four- 
nit la  majeure  partie  de  l'alimentation  artérielle  de  la  fosse 
postérieure. 

L’origine  extradurale  de  la  «PICA  » est  notée  dans  5 à 20  % 
des  cas  (jusqu'en  regard  de  C2).  Elle  peut  naître  de  l'artère 
méningée  postérieure.  Un  tronc  commun  « PICA- AICA  » 
(«  Antero-Inferior  Cerebellosa  Artery  »)  est  une  variante  com- 
mune et  parfois  un  tronc  unique  alimente  les  deux  « PICA». 

L'artère  basilaire  (AB) 

Anatomie  de  l'artère  basilaire 

Vaisseau  médian  ou  paramédian  formé  par  la  confluence 
des  deux  AV  (figure  13.19),  l'AB  s'étend  depuis  la  jonction 
ponto-médullaire  jusqu'à  sa  bifurcation  terminale  en  deux 
ACP.  Cette  bifurcation  terminale  est  située  dans  la  citerne 
interpédonculaire  adjacente  au  dorsum  sellae  ou  dans  la 
citerne  suprasellaire  sous  le  plancher  du  troisième  ventri- 
cule. L'AB  normale  mesure  environ  3 mm  de  diamètre  et 
s'étend  sur  environ  3 cm  de  hauteur. 

Il  existe  un  mélange  variable  du  flux  des  artères  verté- 
brales à l'intérieur  l'AB.  Dans  80  % des  cas,  la  composante 
vertébrale  reste  du  même  côté  réalisant  ainsi  des  flux  paral- 
lèles. Dans  les  autres  cas,  un  flux  rotatoire  complexe  spiralé 
de  chaque  artère  vertébrale  entraîne  un  mélange  variable 
des  deux  sources. 

Branches  de  l'AB  (figure  13.19) 

Elle  forme  des  branches  cérébelleuses,  labyrinthiques  (artère 
auditive  interne)  et  perforantes. 

L'artère  cérébelleuse  antérieure  et  inférieure  (ACAI  ou 
«AICA»)  est  la  plus  petite  des  3 artères  cérébelleuses  et 
constitue  l'axe  vasculaire  du  complexe  vertébro-basilaire 
moyen  qui  comporte  le  pont,  le  pédoncule  cérébelleux 
moyen,  la  surface  pétreuse  du  cervelet  et  les  nerfs  crâniens 
VI,  VII  et  VIII.  Elle  peut  être  naître  de  la  moitié  caudale 
de  l'AB  sous  la  forme  d'un  seul  tronc  (72  %),  de  vaisseaux 
dupliqués  (26  %)  ou  tripliqués  (2  %).  Elle  comporte  quatre 
segments  : « l' AICA  » chemine  entre  le  pont  et  le  clivus  (seg- 
ment antéro-pontin)  et  se  dirige  vers  l'arrière  et  latéralement 
pour  gagner  la  surface  latérale  du  pont  (segment  latéro-pon- 
tin)  où  elle  se  divise  en  général  en  ses  branches  terminales. 
Le  segment  latéro-pontin  fait  une  boucle  latérale  qui  gagne 
le  méat  acoustique  interne  et  donne  des  branches  pour  les 
nerfs  crâniens  VII  et  VIII,  pour  l'oreilIe  interne  (artère  laby- 
rinthique) et  le  tronc  cérébral.  Le  segment  flocculo-pédon- 
culaire  gagne  le  pédoncule  cérébelleux  moyen  et  la  fissure 
ponto-cerebelleuse.  Enfin,  le  segment  cortical  de  «l'AICA» 
se  distribue  à la  surface  pétreuse,  antéro -latérale  du  cervelet. 
Les  branches  hémisphériques  cérébelleuses  de  « l'AICA  » et 
la  « PICA  » possèdent  de  multiples  anastomoses.  La  taille 
de  « l'AICA  » est  variable,  en  relation  inverse  avec  celle  de 


la  « PICA  » et  peut  partager  une  origine  commune  avec 
celle-ci. 

L'artère  cérébelleuse  supérieure  (ACS)  est  la  plus  constante 
et  la  plus  rostrale  des  branches  de  l'AB  sous-tentorielle  ; elle 
constitue  l'axe  du  complexe  vertébro-basilaire  supérieur  : 
mésencéphale,  pédoncule  cérébelleux  supérieur,  surface 
tentorielle  du  cervelet,  nerfs  crâniens  III,  IV  et  V.  Elle  apparaît 
le  plus  souvent  sous  la  forme  d'un  tronc  unique  de  chaque 
côté,  mais  des  vaisseaux  dupliqués  ou  tripliqués  sont  possibles. 

Elle  se  dirige  vers  l'arrière  et  latéralement,  caudalement 
et  parallèlement  au  segment  PI  de  l'ACP,  dont  elle  est  sépa- 
rée par  le  nerf  oculomoteur  (segment  ponto-mésencépha- 
lique  antérieur).  Le  segment ponto-mésencéphalique  latéral 
encercle  le  mésencéphale  à proximité  de  la  jonction  ponto- 
mésencéphalique,  entre  les  nerfs  oculomoteur  et  trochléaire 
(rostraux)  et  trijumeau  (caudal).  Il  existe  à ce  niveau  un 
contact  avec  le  V dans  50  % des  dissections  anatomiques. 
L'ACS  entre  alors  dans  la  fissure  cérébello-mésencéphalique, 
à proximité  de  la  naissance  du  nerf  trochléaire  (segment 
cérébello-mésencéphalique)  où  elle  se  divise  généralement  en 
ses  branches  terminales.  Enfin,  le  segment  cortical  vascula- 
risé la  surface  tentorielle  du  cervelet.  L'ACS  se  termine  en 
deux  branches  principales  : une  branche  latérale  (destinée 
à la  surface  supéro -latérale  de  l'hémisphère  cérébelleux,  du 
pédoncule  cérébelleux  supérieur,  aux  noyaux  dentelés  et 
une  partie  du  pédoncule  cérébelleux  moyen)  et  une  branche 
médiale  (qui  alimente  la  surface  supéro-médiale  de  l'hémis- 
phère cérébelleux  et  du  vermis  supérieur). 

Artère  labyrinthique 

Cette  artère  longue  et  fine  peut  naître  directement  de  l'AB 
(15  %),  mais  plus  souvent  du  segment  de  l'ACS  (25  %)  ou 
surtout  du  segment  latéro-pontin  de  I'«  AICA»  (45  %).  Elle 
accompagne  les  nerfs  facial  et  cochléo-vestibulaire  dans  le 
méat  acoustique  interne  avant  de  se  distribuer  à l'oreilIe 
interne. 

Branches  perforantes 

L'AB  est  une  source  riche  d'artères  perforantes  lors  de  son 
trajet  dans  la  citerne  prépontique  avec  des  branches  pon- 
tiques  médianes,  paramédianes  et  latérales  circonférentielles. 

Variantes 

L'AB  est  formée  par  la  fusion  des  deux  artères  neurales  longi- 
tudinales primitives.  De  la  fusion  incomplète  de  ces  précur- 
seurs embryonnaires  résulte  une  duplication  (figure  13.21) 
ou  une  fenestration. 

La  persistance  de  communications  embryonnaires  entre 
l'ACI  et  l'AB  est  à l'origine  d'anastomoses  carotido -b asilaires 
(cf  ACI). 

Des  branches  cérébelleuses  peuvent  naître  d'autres  vais- 
seaux que  l'AB  («AICA»  issue  de  l'artère  vertébrale  ou  de 
l'ACI  intracaverneuse,  ACS  issue  de  l'ACI  ou  l'ACP). 

Cercle  artériel  du  cerveau 
(polygone  de  Willis,  figure  13.22) 

Les  trois  voies  d'apport  artériel  de  l'encéphale  (ACI  et  AB) 
sont  reliées  par  trois  artères  communicantes  (antérieures 
et  postérieures),  l'ensemble  constituant  le  cercle  artériel  du 
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Figure  13.21.  Duplication  de  l'artère  basilaire,  angiographie  de 
face.  L'a.  basilaire  (1)  présente  une  duplication  (flèche). 


Figure  13.22.  Cercle  artériel  de  la  base,  ARM  vue  axiale.  1 ; a. 

carotide  interne.  2 : a.  communicante  antérieure.  3 : a.  communicante 
postérieure.  4 : a.  basilaire.  Artère  cérébrale  antérieure.  Al  : segment 
horizontal  (précommunicant).  A2  : segment  vertical  (post-communicant). 
Artère  cérébrale  moyenne.  Ml  : segment  horizontal.  M2  : segment  insu- 
laire. M3  : segment  operculaire.  M4  : segment  cortical.  Artère  cérébrale 
postérieure.  PI  : segment  précommunicant  (mésencéphalique).  P2  : seg- 
ment ambiant.  P3  : segment  quadrigéminal.  P4  : segment  calcarin. 

cerveau.  Ce  dernier  égalise,  répartit  les  pressions  et  parti- 
cipe à la  protection  cérébrale  en  cas  d'occlusion  d'une  voie 
d'apport  [31].  Selon  Lazorthes  [32],  ce  cercle  artériel  est  un 
« dispositif  de  sécurité  qui  n’a  d'équivalent  au  niveau  d'aucun 
autre  organe;  c’est  un  échangeur  circulatoire  modèle». 

Composition  du  cercle  artériel  du  cerveau 

Le  cercle  artériel  du  cerveau,  de  forme  hexagonale,  est  com- 
posé en  avant  par  les  ACA  réunies  par  l'artère  communi- 


cante antérieure  (AComA)  ; en  arrière  par  les  deux  ACP 
issues  de  la  division  terminale  de  l'AB  ; et  latéralement  par 
les  deux  AComP  qui  unissent  les  deux  ACI  aux  ACP.  Les 
artères  constitutives  du  cercle  artériel  du  cerveau  seront 
décrites  dans  leur  paragraphe  correspondant.  Outre  son  rôle 
de  suppléance,  ce  réseau  est  à l'origine  d'importantes  perfo- 
rantes qui  alimentent  des  structures  vitales  comme  la  tige 
de  l'hypophyse,  le  thalamus  et  l'hypothalamus,  le  chiasma 
optique,  les  noyaux  gris  centraux  et  le  mésencéphale. 

Variations  anatomiques  du  cercle 
artériel  du  cerveau 

Un  cercle  artériel  complet  avec  des  composantes  symétriques 
et  bien  développées  n'est  en  réalité  présent  que  chez  moins 
de  la  moitié  des  sujets.  Ces  variations  fréquentes  du  cercle 
artériel  du  cerveau  n'ont  pas  de  signification  pathologique 
dans  les  conditions  normales  du  fonctionnement  vasculaire. 
Cependant,  en  cas  d'occlusion  artérielle,  ces  segments  font 
défaut,  d'une  part,  en  empêchant  une  reprise  en  charge  du 
territoire  de  l'artère  occluse  par  un  autre  vaisseau  connecté  et, 
d'autre  part,  parce  que  les  territoires  lésés  sont  étendus.  Ainsi, 
lorsque  l'AComP  est  hypoplasique,  il  existe  un  risque  d'in- 
farctus ischémique  du  territoire  cérébral  moyen  et  postérieur 
en  cas  occlusion  de  l'ACI  [33].  De  même,  en  cas  d'ACI  «ana- 
tomiquement isolée»  par  l'absence  conjointe  de  l' AComA  et 
AComP,  l'occlusion  de  l'ACI  entraînera  un  infarctus  de  tout 
l'hémisphère  homolatéral,  faute  de  suppléance. 

Variations  de  la  partie  antérieure  du  cercle 
artériel  du  cerveau 

Hypoplasie  ou  absence  du  segment  proximal  de  l'ACA  (A1) 
Une  hypoplasie  du  segment  de  l'ACA  proximal  à l'AComA 
(Al)  est  notée  chez  10  à 20  % des  sujets,  alors  que  son 
absence  est  beaucoup  moins  fréquente,  trouvée  seulement 
dans  1 à 2 % descas  [34]. 

Variations  de  l'AcomA 

Une  AComA  unique,  classique,  est  présente  dans  environ 
60  % des  cas  alors  que  de  multiples  canaux  vasculaires,  d'as- 
pect plexiforme,  existent  dans  10  à 33  % des  dissections  ana- 
tomiques. Une  AComA  dupliquée  survient  dans  20  % des 
cas  (figure  13.23),  alors  qu'une  artère  fenêtrée  est  notée  dans 
12  à 20  % des  cas.  L'absence  véritable  d' AComA  survient 
dans  seulement  5 % des  cas  [35]. 

Variations  de  la  partie  postérieure 
du  cercle  artériel  du  cerveau 

Les  anomalies  de  la  partie  postérieure  du  cercle  artériel  du 
cerveau  sont  plus  fréquentes  que  celles  de  sa  partie  anté- 
rieure et  concernent  la  moitié  des  spécimens  anatomiques. 
Les  AComP  sont  le  siège  le  plus  fréquent  de  ces  anomalies. 

Origine  fœtale  de  l'artère  cérébrale  postérieure  (figure  13.24) 
Dans  certains  cas,  l'AComP  a le  même  diamètre  que  l'ACP 
qui  lui  est  distale  (segment  P2)  tandis  que  le  segment  proxi- 
mal de  l'ACP  (PI)  est  hypoplasique  ou  plus  rarement  absent. 
L'AComP  prend  alors  en  charge  la  totalité  du  territoire  céré- 
bral postérieur  comme  cela  est  le  cas  au  stade  choroïdien 
(cf.  Développement  de  l'ACI).  Cette  configuration  fœtale 
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ou  primitive  (par  opposition  à l'origine  adulte  de  l'AB)  est 
retrouvée  dans  approximativement  20  à 30  % de  cas  [36]. 
Des  études  ont  montré  que  cette  configuration  embryon- 
naire n'est  en  fait  pas  plus  fréquente  chez  le  fœtus  que  chez 
l'adulte. 

Indundibulum  de  l'AComP  (figure  13.25) 

Une  dilatation  en  entonnoir  («  infundihulum  »)  de  l'origine 
de  AComP  est  notée  chez  6 à 17  % des  patients  [37].  Cette 
dilatation  jonctionnelle  est  typiquement  de  morphologie 
triangulaire  ou  conique  et  de  diamètre  inférieur  à 3 mm.  Les 


Figure  13.23.  Fenestration  de  l'artère  communicante  antérieure, 
ARM  de  face.  1 : a.  carotide  interne.  2 : a.  communicante  antérieure 
fenestrée.  3 : a.  basilaire.  4 : a.  cérébelleuse  supérieure.  Al  : segment 
horizontal  (précommunicant)  de  l'a.  cérébrale  antérieure.  A2  : segment 
vertical  (post-communicant)  de  l'a.  cérébrale  antérieure.  PI  : segment 
précommunicant  (mésencéphalique)  de  l'a.  cérébrale  postérieure.  Ml  : 
segment  horizontal  de  l'a.  cérébrale  moyenne.  M2  : segment  insulaire 
de  l'a.  cérébrale  moyenne. 


caractéristiques  qui  permettent  de  distinguer  un  infundi- 
bulum  d'un  anévrysme  de  l'AComP  sont  parfois  difficiles  à 
réunir  en  angioscanner  ou  angioMR  (manque  de  résolution 
spatiale)  : les  bords  de  l'infundibulum  doivent  être  symé- 
triques ; il  doit  avoir  une  large  base  d'implantation  à son 
origine  sur  l'ACI  et  l'AComP  doit  naître  de  son  apex. 

Hypoplasie  ou  absence  de  l'AcomP 

L'AComP  est  typiquement  plus  petite  que  l'ACI  et  que  l' ACP 
et,  chez  de  nombreux  patients,  une  ou  deux  AComP  sont 
très  petites  ou  absentes.  L'hypoplasie  d'une  ou  des  deux 
AComP  est  ainsi  notée  sur  le  quart  des  angiogrammes  [38]. 
Lorsque  le  diamètre  de  AComP  est  inférieur  à 1 mm,  il 
existe  un  risque  d'infarctus  ischémique  en  cas  d'occlusion 
de  l'ACI  [33]. 


Figure  13.25.  Infundibulum  de  l'a.  communicante  postérieure, 
angiographie  de  profil.  L'infundibulum  (1)  est  une  dilatation  jonc- 
tionnelle triangulaire  ou  conique  de  diamètre  inférieur  à 3 mm  dont 
les  bords  sont  symétriques,  la  base  d'implantation  sur  l'a. carotide 
interne  (2)  large,  et  au  sommet  de  laquelle  naît  l'a.  communicante 
postérieure  (3). 


Figure  13.24.  Disposition  foetale  du  cercle  artériel  de  la  base,  ARM  vue  axiale  (A)  et  profil  gauche  (B).  Les  a.  communicantes  postérieures 
(1)  sont  volumineuses  et  se  poursuivent  directement  par  le  segment  P2  des  a.  cérébrales  postérieures  (2).  Les  segments  PI  (3)  des  a.  cérébrales 
postérieures  sont  hypoplasiques.  Le  segment  Al  de  l'a.  cérébrale  antérieure  droite  (4)  est  hypoplasique,  alors  que  le  gauche  est  volumineux  (5). 
6 : a.  carotide  interne.  7 : a.  basilaire.  8 : a.  cérébrale  moyenne  gauche  (segment  Ml). 
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Segment  P1  absent  ou  hypoplasique 

Le  segment  précommunicant  de  l'ACP  (PI)  varie  considéra- 
blement à la  fois  en  longueur  et  en  diamètre  et  de  façon  plus 
souvent  asymétrique  que  les  variations  des  segments  Al.  La 
configuration  fœtale  de  l'AComP  s'accompagne,  comme 
nous  l'avons  vu,  d'une  hypoplasie  du  segment  PL  La  véri- 
table absence  anatomique  du  segment  PI  est  très  rare. 

Artères  cérébrales 

Artère  cérébrale  antérieure  (ACA)  (figure  13.26) 

Le  complexe  vasculaire  antérieur  formé  par  les  ACA, 
l'AComA  et  l'artère  centrale  longue  (a.  récurrente  de 
Heubner)  est  un  site  fréquent  d'anévrysme.  Les  branches 
perforantes  qui  naissent  de  ce  complexe  alimentent  les  gan- 
glions de  la  base  et  la  capsule  interne. 

Segments  de  l'ACA 

On  peut  distinguer  à l'ACA  cinq  segments. 

■ Le  segment  Al  (horizontal  ou  précommunicant)  naît  sous 
la  substance  perforée  antérieure,  de  la  division  terminale 
de  l'ACI  en  ACA  et  ACM.  La  trajectoire  du  segment  Al, 
appartenant  au  cercle  artériel  du  cerveau,  est  variable. 
Depuis  son  origine,  il  suit  normalement  un  trajet  relati- 
vement rectiligne  ou  sinusoïdal  à travers  la  fissure  inte- 
rhémisphérique. Chez  un  patient  très  jeune,  il  peut  avoir 
un  trajet  discrètement  ascendant.  Chez  les  patients  âgés, 
il  possède  une  direction  plutôt  descendante.  Lors  de  son 


trajet  vers  la  fissure  interhémisphérique,  le  segment  Al 
passe  au-dessus  du  chiasma  optique  (70  %)  ou  du  nerf 
optique  (30  %)  et  sous  la  substance  perforée  antérieure. 
La  jonction  ACA-AComA  siège  dans  ou  juste  sous  la  fis- 
sure interhémisphérique. 

■ Par  opposition,  les  segments  A2  à A5  constituent  la 
portion  post-communicante  de  l'ACA.  Le  segment  A2 
(vertical  ou  infracalleux)  va  de  l'origine  de  l'AComA  à la 
jonction  genou-rostre  du  corps  calleux.  Il  suit  un  trajet 
courbe  ascendant  dans  la  fissure  interhémisphérique,  en 
avant  de  la  lame  terminale  et  du  rostre  du  corps  calleux. 

■ Le  segment  A3  (précalleux)  est  situé  autour  du  genou  du 
corps  calleux.  Classiquement,  l'ACA  bifurque  en  deux 
vaisseaux  principaux  au  niveau  de  A2  : le  plus  gros  de 
ces  vaisseaux  est  l'artère  péricalleuse  qui  représente  la 
continuité  du  tronc  principal  de  l'artère  cérébrale  anté- 
rieure. Elle  se  dirige  vers  l'arrière  à une  distance  variable 
au-dessus  du  corps  calleux  dans  le  sillon  calleux.  L'artère 
calloso-marginale  passe  elle  au-dessus  du  gyrus  cin- 
gulaire  et  circule  vers  l'arrière  dans  le  sillon  cingulaire. 
En  fait,  cette  organisation  est  éminemment  variable  et 
l'artère  calloso-marginale  est  absente  dans  15  % des  cas 
et  peut,  quand  elle  existe,  émerger  des  segments  A2  mais 
aussi  A3  [39]. 

■ Enfin,  les  segments  A4  (supracalleux)  et  A5  (postéro- 
calleux)  sont  situés  dorsalement  au  corps  calleux,  la  limite 
théorique  entre  les  deux  étant  constituée  par  la  projection 
de  la  suture  coronale  sur  la  ligne  médiane. 


Figure  13.26.  Carotide  interne,  angiographie  de  face  (A)  et  de  profil  (B).  Artère  carotide  interne  .1  : a.  carotide  interne.  2 : a.  ophtalmique. 
3 : a.  choroïdienne  antérieure.  Artère  cérébrale  antérieure,  segments  : Al  : segment  horizontal  ou  précommunicant.  A2  : segment  vertical  ou  infra- 
calleux.  A3  : segment  précalleux.  Artère  cérébrale  antérieure,  branches  corticales  : 4 : a.  péricalleuse.  5 : a.  callosomarginale.  6 : a.  fronto-polaire. 
7 : a.  frontale  antéro-médiale.  8 : a.  frontale  postéro-médiale.  9 : a.  paracentrale.  10  : branche  spléniale.  Artère  cérébrale  antérieure,  branches 
centrales  : : artère  récurrente  longue.  (Les  a.  centrales  antéromédiales,  naissant  de  Al,  ne  sont  pas  visibles  sur  cette  figure.)  Artère  cérébrale 

moyenne,  segments  .■  Mia  : segment  horizontal  pré-bifurcation.  Ml  b : segment  horizontal  post-bifurcation  (zone  des  troncs  de  l'ACM).  M2  : 
segment  insulaire.  M3  : segment  operculaire.  M4  : segment  cortical.  Artère  cérébrale  moyenne,  branches  corticales  .■  12  : a.  orbito-frontale.  13  : 
a.  préfrontale.  14  : a.  du  sillon  précentral.  15  : a.  du  sillon  central.  16  : a.  pariétale  antérieure  (a.  paracentrale).  17  : a.  pariétale  postérieure.  18  : a. 
angulaire  (a.  du  pli  courbe).  19  : a.  temporo-occipitale.  20  : a.  temporale  postérieure.  21  : a.  temporale  antérieure  (naît  de  Ml  prébifurcation,  A). 
22  : a.  temporo-polaire.  Artère  cérébrale  moyenne,  branches  centrales  : 23  : groupe  médial  des  a.  centrales  antéro-latérales  (a.  lenticulo-striées). 
24  : groupe  latéral  des  a.  centrales  antéro-latérales  (a.  lenticulo-striées). 
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Branches  de  l'ACA 

L'ACA  donne  des  artères  centrales  (perforantes)  et  des 
branches  corticales. 

Branches  centrales  (perforantes)  de  l'ACA 
Une  à 12  artères  centrales  antéro -médiales  (lenticulo -striées 
médiales)  naissent  du  segment  Al  et  se  dirigent  vers  l'arrière 
et  le  haut  pénétrant  la  substance  perforée  antérieure  pour 
alimenter  la  région  sous -lenticulaire,  le  noyau  lenticulaire, 
le  thalamus  et  la  capsule  interne.  De  petites  hanches  per- 
forantes se  dirigent  aussi  vers  le  bas  irriguant  le  chiasma 
optique  et  les  nerfs  optiques. 

L'artère  centrale  longue  (récurrente  de  Heubner)  est  la 
plus  grosse  et  la  plus  longue  des  branches  perforantes  de 
l'ACA.  Elle  naît  le  plus  souvent  du  segment  proximal  de  A2, 
voire  du  segment  Al  ou  plus  rarement  de  l'AComA.  Après 
son  origine  sur  l'ACA,  elle  se  dirige  vers  l'arrière  avec  un 
angle  aigu,  passe  au-dessus  de  la  bifurcation  carotidienne, 
puis  traverse  l'espace  perforé  antérieur  pour  se  distribuer  à 
la  partie  antérieure  des  ganglions  de  la  base  (tête  du  noyau 
caudé,  putamen  et  pallidum  latéral)  et  au  bras  antérieur  de 
la  capsule  interne. 

D'autres  branches  perforantes  naissent  de  l'AComA  et  du 
segment  A2  pour  irriguer  la  lame  terminale,  la  partie  pos- 
térieure du  chiasma  optique,  la  partie  antérieure  de  l'hypo- 
thalamus et  des  aires  sous-calleuses  ainsi  que  les  colonnes 
du  fornix. 

Branches  corticales  de  l'ACA 

Le  « pattern  » des  branches  corticales  des  artères  cérébrales 
antérieures  est  assez  variable,  ces  branches  corticales  prenant 
le  nom  des  territoires  qu'elles  alimentent.  Il  n'existe  norma- 
lement pas  de  branches  corticales  naissant  du  segment  pré- 
communiquant, les  premières  branches  corticales  naissant 
de  la  partie  proximale  du  segment  A2.  On  distingue  ainsi 
des  artères  frontobasale  médiale,  frontopolaire,  frontales 
médiales  antérieure,  moyenne  et  postérieure,  paracentrale, 
et  pariétales  médiales  supérieure  et  inférieure  dont  l'origine 
sur  l'ACA  est  variable  [39].  En  fonction  du  développement 
relatif  des  artères  péricalleuse  et  calloso-marginale,  il  existe 
en  effet  une  véritable  balance  vasculaire  antéro-postérieure 
qui  fait  qu'un  territoire  donné  peut  être  pris  en  charge  par 
l'artère  péricalleuse  ou  par  l'artère  calloso-marginale. 


Variantes  de  la  normale,  anomalies  de  l'ACA 

Origine  infra-optique  de  l'ACA 

L'ACA  naît  rarement  de  l'ACI  au  voisinage  de  l'AOph.  Elle 
se  dirige  alors  au-dessous  (et  non  au-dessus)  du  nerf  optique 
puis  vers  le  haut  pour  se  poursuivre  par  ses  autres  segments. 
Cette  anomalie  est  fréquemment  associée  à d'autres  anoma- 
lies telles  qu'un  anévrysme,  une  agénésie  carotidienne,  une 
agénésie  ou  une  hypoplasie  du  segment  Al  [40]. 

ACA  bihémisphérique  (figure  13.27A) 

Cette  appellation  est  utilisée  lorsqu'un  segment  A2  est  hypo- 
plasique et  que  l'autre  ACA  («  ACA  bihémisphérique  ») 
fournit  deux  A2  qui  alimentent  la  majeure  partie  des  deux 
hémisphères.  Cette  anomalie  est  trouvée  chez  2 à 7 % des 
spécimens  anatomiques. 

ACA  azygos  (figure  13.27B) 

Rapportée  avec  une  prévalence  de  0,2  à 4 %,  elle  correspond 
à la  persistance  du  segment  médian  embryonnaire  de  l'artère 
du  corps  calleux.  L'ACA  unique  qui  naît  de  la  confluence 
des  segments  horizontaux  des  ACA  droite  et  gauche  sur  la 
ligne  médiane  supplée  les  deux  territoires  cérébraux  anté- 
rieurs. Elle  peut  être  observée  de  façon  fortuite  mais  est  éga- 
lement notée  en  association  avec  une  holoprosencéphalie, 
des  anomalies  de  migration  neuronale  avec  aussi  un  risque 
accru  de  formation  anévrysmale. 

Artère  calleuse  médiane  (figure  13.27C) 

Une  3^  artère  naît  des  segments  horizontaux  de  l'artère  céré- 
brale antérieure  en  suivant  la  course  habituelle  des  segments 
A2/A3. 

Persistance  de  l'artère  olfactive  primitive 
Elle  s'associe  à une  AComA  plus  longue  qu'habituellement 
avec  une  artère  centrale  longue  absente.  Il  existe  alors  une 
prévalence  élevée  d'anévrysme  [41]. 

Territoires  vasculaires  de  l'ACA-  anastomoses 

L'ACA  irrigue  typiquement  les  2/3  antérieurs  de  la  surface 
médiale  du  cerveau  et  une  petite  bande  de  cortex  plus  ou 
moins  large  le  long  du  bord  supérieur  de  la  convexité,  ainsi 
que  le  corps  calleux.  À travers  de  petites  branches  piales. 


Figure  13.27.  Variantes  de  l'artère  cérébrale  antérieure.  A : a.  cérébrale  antérieure  bi-hémisphérique  : le  segment  A2  droit  (1)  est  hypoplasique 
alors  que  A2  gauche  (2)  est  volumineux  et  alimente  la  majeure  partie  de  la  face  médiale  des  deux  hémisphères.  B : a.  cérébrale  antérieure  azygos  : 
une  a.  cérébrale  antérieure  unique  (3)  naît  de  la  confluence  des  segments  horizontaux  (4)  des  a.  cérébrales  antérieures  droite  et  gauche.  C : a.  calleuse 
médiane  : une  3^  artère  (5)  naît  des  segments  horizontaux  de  l'a.  cérébrale  antérieure  (4)  et  suit  la  course  habituelle  des  segments  A2/A3. 
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les  branches  terminales  de  l'ACA  s'anastomosent  avec  les 
branches  terminales  piales  de  l'ACM  et  de  l'ACP,  réalisant 
un  territoire  jonctionnel.  Cette  zone  au  maillage  capillaire 
peu  dense  représente  un  territoire  vulnérable  en  cas  d'hypo- 
perfusion (risque  d'infarctus  jonctionnel  par  phénomène 
ischémique  « de  dernier  pré  »). 

Artère  cérébrale  moyenne  (ACM)  (figure  13.24) 

Plus  grosse  branche  terminale  de  l'ACI,  l'ACM  peut  être 
divisée  anatomiquement  en  4 segments  : Ml  ou  segment 
sphénoïdal,  horizontal,  M2  ou  segment  insulaire,  M3  ou 
segment  operculaire,  M4  ou  branches  corticales. 

Segments  de  l'ACM 

Le  segment  Ml  (sphénoïdal  ou  horizontal),  de  l'ACM  s'étend 
de  la  bifurcation  carotidienne  au  limen  insulae  en  suivant 
une  direction  postérolatérale  parallèle  à l'arête  de  la  petite 
aile  du  sphénoïde.  Dans  ce  trajet.  Ml  bifurque  chez  80  % des 
sujets,  trifurque  dans  10  % des  cas,  et  se  divise  en  de  mul- 
tiples troncs  dans  environ  10  %.  On  subdivise  en  général  Ml 
en  segments  pré-  et  post-bifurcation.  Le  segment  prébifurca- 
tion, situé  juste  sous  l'espace  perforé  antérieur,  présente  une 
trajectoire  habituellement  horizontale;  mais  chez  les  sujets 
jeunes  sa  direction  est  ascendante  alors  que  chez  les  sujets 
âgés,  elle  décrit  une  courbe  sinusoïdale  ou  oblique  infé- 
rieure. Le  segment  post-bifurcation  suit  la  même  direction. 
Le  tronc  artériel  fait  ensuite  à sa  partie  distale  un  angle  à 
90°  vers  le  haut  (genou  de  l'artère)  pour  entrer  dans  la  fosse 
latérale.  Les  troncs  de  division  du  segment  Ml  donnent  6 à 
8 branches  principales  qui  cheminent  à la  surface  de  l'insula 
pour  gagner  le  sillon  circulaire  de  l'insula.  L'ensemble  forme 
le  segment  M2  (ou  insulaire)  de  l'ACM. 

Au  niveau  du  sillon  circulaire  de  l'insula,  chacune  des 
branches  insulaires  fait  un  demi-tour  à 180°  pour  cheminer 
à la  face  médiale  des  opercules  frontal,  pariétal  et  temporal. 
Ces  branches,  qui  constituent  le  segment  M3  (ou  operculaire) 
de  l'ACM,  gagnent  alors  la  convexité  au  niveau  de  la  fissure 
latérale. 

Enfin,  les  artères  formant  le  segment  M4  (ou  cortical)  de 
l'ACM  prennent  un  nouveau  virage  à 90°  pour  gagner  la 
surface  latérale  des  lobes  frontal,  pariétal  et  temporal  et  se 
distribuer  à la  convexité  hémisphérique. 

Branches  centrales  (perforantes)  de  l'ACM 

Les  artères  centrales  antéro -latérales  ou  artères  lenticulo- 
striées  naissent  dans  80  % de  la  portion  prébifurcation  de 
Ml,  plus  rarement  de  sa  portion  post-bifurcation,  voire 
exceptionnellement  de  M2  proximal,  près  du  genou  de 
l'artère.  Elles  traversent  l'espace  perforé  antérieur  pour  ali- 
menter les  noyaux  gris  centraux  ainsi  que  d'autres  struc- 
tures profondes  du  cerveau.  Ces  artères  sont  divisées  en 
un  groupe  médial,  issu  de  la  partie  proximale  de  Ml  à côté 
de  la  bifurcation  carotidienne,  et  en  un  groupe  latéral,  plus 
important,  qui  naît  de  la  partie  distale  du  segment  Ml. 

Le  groupe  latéral  des  artères  centrales  antéro -latérales  (ou 
lenticulo -striées)  naît  de  Ml  distal,  voire  de  M2  et  doit  de 
ce  fait  suivre  un  trajet  en  « S » sous  la  base  du  cerveau  pour 
gagner  la  substance  perforée  antérieure.  Ces  artères  ont  un 


territoire  incurvé  : elles  traversent  le  putamen,  gagnent  la 
partie  supérieure  de  la  capsule  interne  et  la  tête  et  le  corps 
du  noyau  caudé. 

Le  groupe  médial  des  artères  centrales  antéro -latérales 
(ou  lenticulo-striées)  entre  directement  dans  l'espace  per- 
foré antérieur  et  monte  médialement  aux  précédente.  Leur 
territoire  est  situé  médialement  à celui  du  groupe  latéral  des 
artères  lenticulo-striées  : pallidum  latéral,  bras  antérieur  de 
la  capsule  interne  et  partie  antéro-supérieure  de  la  tête  du 
noyau  caudé. 

Troncs,  branches  souches  et  branches 
corticales  de  l'ACM 

La  distribution  des  branches  de  l'ACM  est  très  variable,  cette 
variabilité  pouvant  survenir  à plusieurs  niveaux  : 

■ le  segment  Ml  peut  bifurquer,  trifurquer  ou  encore  don- 
ner des  troncs  multiples  ; 

■ chaque  tronc  donne  une  ou  plusieurs  artères  souches  ; 

■ chaque  artère  souche  se  divise  à son  tour  en  un  nombre 
variable  d'artères  corticales  qui  s'épanouissent  à la  sur- 
face de  la  convexité. 

Troncs  de  l'ACM 

Ils  naissent  du  segment  Ml  de  l'ACM,  plus  ou  moins  dista- 
lement  par  rapport  à la  bifurcation  de  l'ACI  (cf.  Segments 
de  l'ACM).  En  fonction  du  patron  de  connexions  artérielles, 
les  troncs  peuvent  avoir  une  importance  identique,  ou  au 
contraire  l'un  peut  être  clairement  dominant.  Ainsi,  pour 
Rhoton  [15],  dans  le  cas  d'une  bifurcation  de  l'ACM  en  deux 
troncs  (environ  80  % des  hémisphères)  : 

■ les  troncs  sont  équivalents  dans  18  % des  cas  : le  tronc 
inférieur  vascularisé  les  régions  temporale,  temporo- 
occipitale  et  angulaire,  alors  que  le  tronc  supérieur 
vascularisé  la  région  frontale  et  le  reste  de  la  région 
pariétale)  ; 

■ le  tronc  inférieur  est  dominant  dans  32  % des  hémis- 
phères et  annexe  la  région  pariétale  aux  dépens  du  tronc 
supérieur  ; 

■ au  contraire  dans  28  %,  un  tronc  supérieur  dominant 
récupère  l'intégralité  du  lobe  pariétal  incluant  la  région 
angulaire. 

Artères  souches  de  l'ACM 

Les  artères  souches  naissent  des  troncs  de  l'ACM  et  donnent 
les  artères  corticales.  Le  nombre  d'artères  souches  par 
hémisphère  est  variable  (8  en  moyenne),  comme  le  sont  le 
nombre  d'artères  corticales  naissant  d'une  artère  souche  et  le 
territoire  cortical  correspondant.  Le  plus  souvent  une  artère 
souche  prend  en  charge  des  aires  corticales  adjacentes,  mais 
certaines  artères  souches  peuvent  n'avoir  qu'une  artère  cor- 
ticale sous  leur  dépendance. 

Artères  corticales  et  territoires  corticaux  de  l'ACM 
L'ACM  vascularisé  l'insula  et  la  quasi-totalité  de  la  convexité 
hémisphérique  à l'exclusion  d'une  bande  médiale  prise  en 
charge  par  l'ACA,  et  de  la  région  postérieure  sous  la  dépen- 
dance de  l'ACR 

On  distingue  12  territoires  vasculaires  disposés  selon  un 
éventail  centré  par  la  fissure  latérale  du  cerveau.  Chaque 
territoire  est  alimenté  par  une  (plus  rarement  deux  ou 
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plus),  branche  corticale  de  l'ACM  issue  d'une  artère  souche. 

D'avant  en  arrière  : 

■ 1.  La  zone  orbito -frontale,  sous  la  dépendance  de  l'artère 
homonyme  (ou  artère  fronto-basale  latérale)  inclut  la 
portion  orbitaire  du  lobe  frontal  et  la  partie  inférieure  de 
la  pars  orbitaire  du  gyrus  frontal  inférieur. 

■ 2.  La  zone  préfrontale  incluant  la  portion  supérieure 
de  la  pars  orbitaire  du  gyrus  frontal  inférieur,  sa  pars 
triangulaire,  la  partie  antérieure  de  sa  pars  operculaire, 
et  la  majeure  partie  du  gyrus  frontal  moyen.  L'artère 
préfrontale  se  divise  à la  façon  d'un  candélabre  autour 
de  l'opercule  frontal  avant  de  parcourir  la  convexité  du 
lobe  frontal.  Les  territoires  pré-frontal  et  orbito -frontal  se 
recouvrent  fréquemment. 

■ 3.  La  zone  précentrale  correspond  à la  partie  postérieure 
de  la  pars  operculaire  et  du  gyrus  frontal  moyen,  et  les 
2/3  inférieurs  du  gyrus  précentral.  L'artère  du  sillon  pré- 
central (pré-rolandique)  apparaît  à la  partie  postérieure 
du  lobe  frontal  ou  sur  le  bord  antérieur  de  l'opercule 
pariétal.  Elle  se  dirige  vers  l'arrière  et  le  haut  en  donnant 
deux  ou  trois  branches  qui  circulent  entre  le  sillon  central 
et  le  sillon  précentral. 

■ 4.  La  région  centrale  est  formée  par  le  tiers  supérieur  du 
gyrus  précentral  et  la  moitié  inférieure  du  gyrus  post- 
central. L'artère  du  sillon  central  est  constituée  de  deux  ou 
trois  branches  qui  s'étendent  sur  la  convexité  entre  les  sillons 
pré-  et  post-central  vers  la  partie  supérieure  de  l'hémisphère. 

■ 5.  La  région  pariétale  antérieure,  réunit  de  la  moitié  supé- 
rieure du  gyrus  post  central  et  souvent  la  partie  supé- 
rieure du  sulcus  central,  la  partie  antérieure  des  lobules 
pariétaux  inférieur  et  supérieur.  L'artère  pariétale  anté- 
rieure se  situe  initialement  dans  le  sillon  post-central  et 
chemine  ensuite  dans  le  sillon  intrapariétal. 

■ 6.  La  région  pariétale  postérieure,  incluant  la  partie  pos- 
térieure des  lobules  pariétaux  inférieur  et  supérieur. 
L'artère  pariétale  postérieure  traverse  la  convexité  avec 
une  direction  postéro-supérieure,  elle  marque  le  bord 
antérieur  du  gyrus  supramarginal. 

■ 7.  La  région  angulaire  réunit  la  partie  postérieure  du  gyrus 
temporal  supérieur,  une  portion  variable  des  gyri  supra- 
marginal et  angulaire,  la  partie  supérieure  du  gyrus  occi- 
pital latéral.  L’artère  angulaire,  branche  terminale  majeure 
de  l'artère  cérébrale  moyenne,  quitte  le  sillon  latéral  en 
croisant  le  gyrus  temporal  transverse  (de  Heschl)  à la  sur- 
face supérieure  du  gyrus  temporal  supérieur. 

■ 8.  L 'aire  temporo- occipitale  réunit  la  partie  postérieure  des 
gyri  temporaux  supérieur,  moyen  et  inférieur  et  la  partie 
inférieure  du  gyrus  occipital  latéral.  L'artère  homonyme 
se  dirige  vers  l'arrière  dans  le  sillon  temporal  supérieur. 

■ 9.  L'aire  temporale  postérieure  formée  elle  aussi  par  la 
partie  postérieure  et  moyenne  des  gyri  temporaux  supé- 
rieur, moyen  et  postérieur.  L'artère  homonyme  traverse 
le  gyrus  temporal  supérieur  avec  une  forme  en  épingle 
à cheveux  ascendante  puis  descendante  avant  de  courir 
dans  le  sillon  temporal  supérieur. 

■ 10.  L'aire  temporale  moyenne  recouvre  la  partie  du  gyrus 
temporal  supérieur  en  regard  des  pars  triangulaire  et 
operculaire  du  gyrus  frontal  inférieur,  la  partie  moyenne 
du  gyrus  temporal  moyen,  et  la  partie  postérieure  et 
moyenne  du  gyrus  temporal  inférieur.  Elle  est  alimentée 


par  l'artère  temporale  intermédiaire  qui  se  termine  dans 
le  sillon  temporal  inférieur. 

■ 11.  La  région  temporale  antérieure  correspond  à la  par- 
tie antérieure  des  gyri  temporaux  supérieur,  moyen 
et  inférieur.  Elle  est  vascularisée  par  l'artère  temporale 
antérieure,  habituelle  branche  du  segment  Ml  de  l'ACM 
qui  naît  au  même  niveau  que  les  artères  centrales  antéro- 
latérales (lenticulo-striées). 

■ 12.  Enfin,  la  région  temporo -polaire,  vascularisée  par 
l'artère  temporo-polaire  qui  peut  naître  séparément  ou 
comme  une  branche  de  l'artère  temporale  antérieure. 

Branches  corticales  précoces 

Le  patron  classique  (Ml,  tronc  de  division,  artère  souche, 
artère  corticale)  n'est  pas  toujours  respecté  et  certaines 
des  artères  corticales  décrites  peuvent  prendre  leur  origine 
directement  de  Ml.  Des  branches  corticales  précoces  à 
destinée  temporale  (temporo-polaire  et  temporale  anté- 
rieure) existent  dans  la  moitié  des  hémisphères  alors 
que  des  branches  corticales  précoces  à destinée  frontale 
(orbito-frontale  et  préfrontale)  sont  plus  rares  (10  % des 
hémisphères). 

Variantes  de  la  normale 

L'hypoplasie  ou  l'aplasie  de  l'ACM  sont  rares. 

La  duplication  de  l'ACM,  retrouvée  chez  1 à 3 % des  sujets, 
correspond  à une  grosse  ACM  supplémentaire  qui  naît  de 
l'ACI  avant  sa  bifurcation  et  suit  une  trajectoire  parallèle  au 
segment  Ml  (en  dessous)  (figure  13.28).  L'artère  cérébrale 
moyenne  dupliquée  irrigue  habituellement  la  région  tempo- 
rale antérieure. 

L'ACM  accessoire  est  une  ACM  qui  naît  de  l'ACA  et  suit 
également  une  trajectoire  parallèle  au  segment  Ml.  Comme 
l'artère  centrale  longue,  elle  naît  de  l'ACA  près  de  l'AComA, 


Figure  13.28.  Duplication  et  fenestration  de  l'a.  cérébrale  moyenne. 

Dès  la  bifurcation  carotidienne  (1),  l'a.  cérébrale  moyenne  se  divise  en 
deux  troncs,  supérieur  (2)  et  inférieur,  ce  dernier  étant  fenestré  (3). 


Chapitre  13.  Imagerie  des  vaisseaux  cervico-encéphaliques  : radio-anatomie  et  variantes 
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donne  des  branches  pour  la  substance  perforée  antérieure, 
mais  contrairement  à elle,  se  poursuit  latéralement  pour 
irriguer  la  partie  antéro-inférieure  du  lobe  frontal. 

Une  grosse  artère  temporale  antérieure  peut  naître  du  seg- 
ment proximal  de  Ml.  Cette  variante  de  la  normale  doit  être 
distinguée  d'une  artère  cérébrale  moyenne  accessoire  qui  est 
associée  à un  risque  d'anévrysme  plus  important. 

Artère  cérébrale  postérieure  (ACP)  (figure  13.19) 

Les  deux  ACP  sont  les  branches  terminales  de  l'artère 
basilaire. 

Segments  de  l'ACP 

L'ACP  peut  être  divisée  en  quatre  segments. 

■ Le  segment  PI  (ou  précommunicant)  s'étend  de  la  bifur- 
cation basilaire  à la  jonction  avec  l'AComP.  La  bifur- 
cation basilaire  siège  dans  80  % des  cas  dans  la  citerne 
interpédonculaire  (adjacente  au  dorsum  sellae)  ou  dans 
la  citerne  suprasellaire  (sous  le  plancher  du  3^  ventricule). 

■ Le  segment  P2  contourne  le  pédoncule  cérébral  et  che- 
mine successivement  dans  les  citernes  crurale  (entre 
le  pédoncule  cérébral  et  l'uncus  hippocampique)  et 
ambiante  (entre  la  partie  latérale  du  mésencéphale  et 
les  gyri  denté  et  parahippocampique).  Dans  ce  trajet,  P2 
chemine  caudalement  au  tractus  optique  puis  au  corps 
géniculé  et  à la  veine  basale. 

■ Le  court  segment  P3  (ou  quadrijumeau)  continue  son  tra- 
jet dans  la  citerne  quadrijumelle  et  se  termine  à la  partie 
antérieure  de  la  fissure  calcarine.  L'ACP  se  divise  souvent 
en  ses  branches  terminales  majeures  (artères  pariéto- 
occipitale  et  calcarine)  au  niveau  de  ce  segment  P3. 

■ Le  segment  P4  représente  les  branches  corticales  de 
l'artère  cérébrale  postérieure  à la  partie  antérieure  de  la 
fissure  calcarine. 

Branches  de  l'ACP 

L'ACP  donne  des  branches  centrales  (perforantes)  pour  le 
diencéphale  et  le  mésencéphale,  des  branches  ventriculaires 
pour  les  plexus  choroïdes  et  les  parois  du  3^  ventricule  et  des 
ventricules  latéraux,  et  des  branches  cérébrales  pour  le  cortex 
et  le  splénium  du  corps  calleux. 

Branches  perforantes  ou  centrales  de  l'ACP 
Les  branches  perforantes  de  l'ACP  naissent  de  PI  et  P2.  Elles 
peuvent  être  subdivisées  en  branches  directes  (thalamoper- 
forantes,  pédonculaires  perforantes  et  thalamo-géniculées), 
qui  entrent  dans  le  parenchyme  directement  après  leur  nais- 
sance du  vaisseau  porteur,  et  en  branches  circonflexes  qui 
contournent  le  mésencéphale  sur  un  trajet  plus  ou  moins 
long  avant  d'entrer  dans  le  parenchyme. 

Les  artères  thalamoper for  antes  naissent  de  PI  et  entrent 
directement  dans  la  substance  perforée  postérieure  pour 
vasculariser  la  partie  antérieure  du  thalamus  postérieur, 
l'hypothalamus,  le  subthalamus  et  le  mésencéphale.  La 
branche  la  plus  volumineuse  de  PI  est  une  artère  thalamo- 
perforante  dans  environ  40  % des  cas. 

Les  artères  pédonculaires  perforantes  naissent  de  P2  pour 
pénétrer  immédiatement  le  pédoncule  cérébral.  Elles  vascula- 


risent  les  faisceaux  cortico- spinal  et  cortico -nucléaire,  et  le  teg- 
mentum mésencéphalique  (noyau  rouge,  substance  noire. . .). 

Les  artères  thalamogéniculés  naissent  de  P2  et  ont  un  tra- 
jet ascendant  pour  pénétrer  les  corps  géniculés  qui  forment 
à ce  niveau  le  toit  de  la  citerne  ambiante.  Elles  vascularisent 
la  moitié  postérieure  du  thalamus  latéral,  le  bras  postérieur 
de  la  capsule  interne  et  le  tractus  optique. 

Les  artères  circonflexes  naissent  de  PI  ou  P2  et  cheminent 
autour  du  mésencéphale,  médialement  à l'ACP  dont  elles 
suivent  le  trajet  initial.  Les  artères  circonflexes  courtes  che- 
minent jusqu'aux  corps  géniculés  qu'elles  vascularisent,  ainsi 
que  les  pédoncules  cérébraux.  Les  artères  circonflexes  longues 
ou  artères  quadrijumelles  poursuivent  leur  course  jusqu'aux 
colliculi.  Dans  ce  trajet,  elles  donnent  elles  aussi  des  rameaux 
vers  les  pédoncules  cérébraux  et  les  corps  géniculés. 

Branches  ventriculaires  de  l'ACP 

L'APC  donne  deux  artères  ou  groupes  d'artères  à destinée 
ventriculaire  : les  artères  choroïdiennes  postéro -médiale  et 
postéro-latérales. 

U artère  choroïdienne  postéro-médiale,  le  plus  souvent 
unique,  naît  de  PI  ou  de  P2,  contourne  le  mésencéphale,  se 
dirige  vers  la  glande  pinéale  puis  pénètre  la  fissure  transverse 
sur  la  ligne  médiane  pour  gagner  la  toile  choroïdienne  du  V3 
et,  de  là,  le  plexus  choroïde  du  ventricule  latéral  via  la  fissure 
choroïdienne  et  le  foramen  interventriculaire.  Outre  les  plexus 
choroïdes,  l'artère  choroïdienne  postéro-médiale  vascularisé 
au  passage  : le  mésencéphale,  les  corps  géniculés  et  colliculi,  la 
glande  pinéale,  le  pulvinar  et  le  thalamus  médial. 

Les  artères  choroïdiennes  postéro-latérales  (1  à 9 par 
hémisphère)  naissent  en  général  de  P2,  plus  rarement  de  P3, 
se  dirigent  latéralement,  traversent  la  fissure  choroïdienne 
pour  gagner  le  plexus  choroïde  du  ventricule  latéral.  Au 
passage,  elles  peuvent  vasculariser  les  pédoncules  cérébraux, 
la  commissure  postérieure,  la  jambe  et  le  corps  du  fornix, 
le  thalamus  (pulvinar,  noyau  dorsomédian,  corps  géniculé 
latéral),  le  corps  du  noyau  caudé. 

Branches  cérébrales  de  l'ACP 

L'ACP  se  termine  en  artères  pariéto-occipitale  et  calcarine 
et  donne  des  branches  collatérales. 

L’artère  pariéto-occipitale  est  une  des  deux  branches  ter- 
minales de  l'ACP.  Elle  naît  de  P2  ou  P3  et  chemine  dans  le 
sillon  pariéto-occipital  et  vascularisé  le  cortex  avoisinant  : 
cunéus,  précunéus,  et  parfois  lobule  pariétal  supérieur  et 
gyrus  postcentral.  Elle  fournit  une  alimentation  sanguine 
accessoire  au  cortex  visuel  chez  35  % des  sujets. 

L’artère  calcarine,  seconde  branche  terminale  de  l'ACP 
naît  de  P2  distal  ou  P3,  voire  de  l'artère  pariéto-occipitale. 
Elle  chemine  dans  le  sillon  homologue  bordé  par  le  cortex 
visuel  primaire.  Elle  donne  des  branches  pour  le  cunéus  et 
le  gyrus  lingual. 

Les  artères  temporales  inférieures  vascularisent  la  par- 
tie ventro-médiale  du  lobe  temporal.  Elles  peuvent  naître 
indépendamment  de  l'ACP  ou  bien  se  regrouper  pour  for- 
mer un  tronc  commun  au  territoire  plus  ou  moins  étendu. 
On  distingue  les  artères  : hippocampique  (pour  l'hippo- 
campe, et  la  partie  antérieure  du  gyrus  parahippocam- 
pique), temporale  antérieure  (surface  antéro-inférieure  du 
lobe  temporal),  temporale  moyenne  (face  inférieure  du  lobe 
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temporal),  temporale  postérieure  (surface  inférieure  de  la 
jonction  temporo -occipitale  jusqu'au  pôle). 

V artère  spléniale  naît  des  artères  calcarine,  pariéto- 
occipitale,  choroïdiennes  postéro-médiale  ou  postéro-laté- 
rales ou  temporal  postérieure.  Elle  s'anastomose  avec  la 
branche  terminale  de  l'ACA. 

Système  veineux  de  l'encéphale 

Les  veines  de  l'encéphale  peuvent  être  divisées  en  trois 
groupes  [42]  : les  veines  cérébrales  superficielles  (veines  corti- 
cales), les  veines  profondes  (subépendymaires)  et  les  veines  de 
la  fosse  postérieure.  De  multiples  anastomoses  sont  présentes 
entre  les  systèmes  veineux  superficiel  et  profond  mais  sont  en 
général  à peine  visibles  macroscopiquement  en  l'absence  de 
pathologie  veineuse  occlusive.  Les  veines  de  l'encéphale  sont 
constituées  d'une  paroi  mince,  dépourvue  de  fibres  muscu- 
laires et  sont  avalvulaires.  Ces  veines  se  jettent  dans  les  sinus 
dur  aux.  Parce  qu'ils  constituent  la  voie  finale  commune  du 
drainage  encéphalique,  et  du  fait  de  leur  importance  clinique 
les  sinus  veineux  duraux  seront  envisagés  avant  les  veines. 

Sinus  veineux  duraux  (figure  13.29) 

Les  sinus  veineux  duraux  sont  des  canaux  endothélialisés 
localisés  entre  deux  feuillets  de  la  dure-mère  qui  sont  inti- 
mement adhérents  l'un  à l'autre  dans  la  majorité  de  la  sur- 
face durale.  Aux  endroits  où  un  espace  interdural  existe,  il 
contient  un  espace  veineux  endothélialisé  et  une  quantité 
plus  ou  moins  abondante  de  tissu  graisseux  [43].  La  paroi 
des  sinus  duraux  est  composée  d'une  dure-mère  fibreuse, 
ferme,  qui  ne  se  collabe  pas  à la  section.  Ils  sont  dépourvus 
de  valve  et  leur  paroi  ne  possède  pas  de  tissu  musculaire. 
Parfois,  de  petits  dépôts  de  graisse  peuvent  être  identifiés 
au  sein  de  leur  paroi  et  la  plupart  possèdent  des  trabécula- 
tions  internes  constituées  de  bandes  fibreuses.  Ils  collectent 
le  sang  des  veines  superficielles  et  profondes  cérébrales. 


des  méninges  et  de  la  voûte  constituant  la  voie  de  drainage 
majeure  pour  la  cavité  crânienne  et  son  contenu.  Par  l'in- 
termédiaire des  veines  émissaires,  ces  sinus  veineux  com- 
muniquent avec  le  système  veineux  extracrânien  qui  peut 
fournir  ainsi  une  importante  voie  collatérale  en  cas  d'occlu- 
sion veineuse  cérébrale. 

Les  sinus  veineux  duraux  peuvent  être  classés  en  fonction 
de  leurs  rapports  au  crâne  et  aux  méninges  en  sinus  situées 
contre  la  voûte,  contre  à la  base,  et  dans  la  tente  du  cervelet 
ou  la  faux  du  cerveau. 

Sinus  duraux  crâniens  situés 
contre  la  voûte  du  crâne 

Ils  ont  en  commun  d'être  limités  par  les  feuillets  interne 
(cérébral)  et  externe  (ostéopériosté)  de  la  dure-mère  crâ- 
nienne qui  se  séparent  le  long  de  l'insertion  de  la  tente  du 
cervelet  ou  de  la  faux  du  cerveau,  le  feuillet  interne  se  déve- 
loppant pour  former  l'une  de  ces  structures. 

Sinus  sagittal  supérieur  (SSS) 

Le  SSS  prend  son  origine  à proximité  du  processus  crista 
galli  où  il  communique  avec  les  veines  faciales  et  nasales.  Il 
se  dirige  ensuite  vers  l'arrière  sur  la  ligne  médiane,  augmen- 
tant progressivement  de  calibre  tandis  qu'il  reçoit  succes- 
sivement les  nombreuses  veines  en  pont  parasagittales  qui 
drainent  la  convexité  cérébrale.  Il  se  termine  habituellement 
en  rejoignant  le  sinus  droit  (SD)  pour  former  le  confluent 
postérieur  des  sinus  (CPS)  (trocular  ou  pressoir  d'Héro- 
phile)  à proximité  de  la  protubérance  occipitale  interne. 

Le  SSS  comporte  des  expansions  latérales,  les  lacunes  vei- 
neuses, situées  elles  aussi  entre  les  feuillets  duraux  interne  et 
externe.  Ces  lacunes,  surtout  larges  dans  la  région  pariétale, 
reçoivent  les  veines  méningées  et  sont  riches  en  granulations 
arachnoïdiennes.  Les  veines  en  pont  se  drainent  habituelle- 
ment directement  dans  le  SSS,  mais  parfois  via  les  lacunes 
veineuses  parasagitales. 


Figure  13.29.  Veines  cérébrales,  angiographie  de  face  (A)  et  de  profil  (B).  1 : veine  corticale  superficielle.  2 : veine  cérébrale  moyenne  superfi- 
cielle. 3 : veine  anastomotique  inférieure.  4 : veine  basale.  5 : veine  caudée  antérieure.  6 : veine  thalamo-striée.  7 : veine  septale.  8 : veine  cérébrale 
interne.  9 : grande  veine  cérébrale  (de  Galien).  1 0 : sinus  droit.  1 1 : sinus  sagittal  supérieur.  1 2 : confluent  postérieur  des  sinus.  1 3 : sinus  transverse. 
1 4 : sinus  sigmoïde.  1 5 : bulbe  de  la  veine  jugulaire  interne.  1 6 : veine  jugulaire  interne.  1 7 : sinus  caverneux.  1 8 : sinus  sphéno-pariétal.  1 9 : sinus 
pétreux  supérieur.  20  : sinus  pétreux  inférieur.  21  : sinus  sagittal  inférieur.  22  : plexus  veineux  ptérygoïdien.  23  : plexus  veineux  sous-occipital. 
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Le  SSS  draine  la  partie  dorsale  des  faces  médiale  et  laté- 
rale des  lobes  frontal,  pariétal  et  occipital  et  la  partie  anté- 
rieure de  la  région  basifrontale. 

Confluent  postérieur  des  sinus  (CPS) 

Le  CPS  est  formé  par  l'union  du  SSS,  du  SD  et  des  sinus 
transverses  (ST).  Cette  confluence  est  souvent  asymétrique 
avec  de  nombreuses  configurations  possibles  (figure  13.30), 
les  ST  pouvant  être  unis  par  des  canaux  variables.  Les  veines 
tributaires  sont  également  très  variables. 

Sinus  transverse  (ST) 

Le  ST  est  la  portion  initiale  du  sinus  latéral  qui  naît  typi- 
quement du  CPS  et  chemine  latéralement  dans  une  gout- 
tière plus  ou  moins  marquée  dans  l'os  occipital,  le  long  de 
l'insertion  de  la  tente  du  cervelet.  Il  se  termine  à la  partie 
postérieure  de  l'arête  pétreuse  où  il  reçoit  le  sinus  pétreux 
supérieur  (SPS),  prend  une  direction  rostro -ventrale,  quitte 
l'insertion  tentorielle  et  devient  le  sinus  sigmoïde. 

Le  long  de  son  trajet,  il  reçoit  des  veines  en  pont  issues 
du  cervelet,  de  la  surface  inféro -latérale  des  lobes  temporal 
et  occipital,  de  la  tente  et,  lorsqu'elle  est  présente,  la  veine 
cérébrale  anastomotique  inférieure.  Ces  veines  peuvent  se 
drainer  directement  dans  le  ST  mais  le  font  le  plus  souvent 
via  un  sinus  tentoriel. 

Sinus  duraux  crâniens  situés  contre 
la  base  du  crâne 

Eux  aussi  sont  situés  entre  les  feuillets  interne  (cérébral) 
et  externe  (ostéopériosté)  de  la  dure-mère  crânienne.  À 


l'exclusion  du  sinus  pétreux  supérieur,  ils  restent  à distance 
de  l'insertion  tentorielle. 

Sinus  sigmoïde  (SS) 

Il  constitue  la  partie  distale  du  sinus  latéral  : il  continue  le 
ST  distalement  à l'abouchement  du  SPS  et  se  dirige  ventro- 
rostralement  vers  la  part  veineuse  du  foramen  jugulaire  où  il 
se  poursuit  par  le  golfe  de  la  veine  jugulaire. 

Le  SS  participe  au  drainage  de  la  fosse  postérieure. 

Sinus  caverneux  (SC) 

Les  SC  siègent  de  chaque  côté  du  corps  du  sphénoïde.  Un 
sinus  caverneux  unique,  c'est-à-dire  un  large  canal  qui 
entoure  totalement  l'ACI  n'est  présent  que  dans  moins  de 
1 % des  cas.  La  plupart  du  temps,  ce  sinus  est  formé  de 
multiples  petites  veines  bien  individualisées  ou  de  fentes 
vasculaires  endothélialisées  au  sein  d'un  tissu  conjonctivo- 
graisseux  formant  des  espaces  vasculaires  de  forme  irrégu- 
lière, trabéculés,  compartimentés  et  interconnectés  [44] . Il 
s'étend  de  la  fissure  orbitaire  supérieure  en  avant  à l'apex 
pétreux  en  arrière.  Les  veines  qui  contribuent  au  SC  et  les 
interconnections  sont  complexes  et  variables  : 

■ en  avant,  il  reçoit  les  veines  ophtalmiques  supérieure  et 
inférieure  et  parfois  le  sinus  sphéno -pariétal  ; 

■ latéralement,  il  communique  avec  les  plexus  veineux  pté- 
rygoïdiens  par  l'intermédiaire  des  veines  émissaires  qui 
traversent  le  foramen  ovale  ; 

■ médialement,  chaque  SC  communique  avec  son  équi- 
valent controlatéral  via  les  sinus  inter- caverneux  (sinus 
coronaires)  constituant  ainsi  un  sinus  circulaire  autour  de 


D:3-5%  E:5-50% 

1/  droite  ^gauche  W 

<rS  cS  <r4» 

B:  25%  A:  45-50%  C:10% 


A 

F : 1-2  % G : <1  % 

Figure  13.30.  Fréquence  des  variantes  du  confluent  postérieur  des  sinus,  schéma,  vue  antérieure,  d'après  Osborn  [6]. 
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la  loge  sellaire.  Il  communique  également  avec  le  plexus 
veineux  basal  du  clivus  ; 

■ en  arrière,  le  SC  se  draine  dans  les  SPS  et  les  sinus  pétreux 
inférieurs  (SPI).  La  confluence  veineuse  pétroclivale  ou 
canal  de  Dorello  est  un  espace  veineux  situé  à la  face  pos- 
térieure du  sinus  caverneux  quelle  met  en  relation  avec 
le  plexus  basal  du  clivus  médialement  et  le  sinus  pétreux 
inférieur  latéralement.  Cette  confluence  contient  le  nerf 
abducens  dans  son  trajet  intradural  [45]. 

Sinus  sphéno-pariétal  (SSP) 

Ce  collecteur  antéro-inférieur  des  veines  méningés  qui 
reçoit  souvent  la  veine  sylvienne  superficielle  suit  la  courbe 
de  la  grande  aile  du  sphénoïde  et  présente  trois  types  pos- 
sibles de  drainage  : dans  le  SC,  dans  les  plexus  ptérygoïdiens 
ou  le  ST. 

Sinus  pétreux  supérieur  (SPS) 

C'est  le  seul  sinus  de  la  base  du  crâne  qui  soit  annexé  à la  tente 
du  cervelet  : SPS  s'étend  du  SC  à la  jonction  ST/SS  en  suivant 
l'arête  pétreuse,  le  long  de  l'insertion  de  la  tente  du  cervelet. 
Les  veines  qui  se  jettent  dans  ce  sinus  proviennent  exclusi- 
vement de  la  fosse  postérieure  : veines  pétreuses,  drainant  le 
pont  et  la  région  bulbaire  supérieure,  veine  mésencéphalique 
latérale,  veines  cérébelleuses  et  veines  drainant  l'oreille  interne. 

Sinus  pétreux  inférieur  (SPI) 

Le  SPI  naît  de  la  confluence  veineuse  pétroclivale,  en  arrière 
du  SC.  Il  chemine  dans  une  gouttière  entre  l'apex  pétreux  et 
le  clivus,  s'étend  le  long  de  la  scissure  pétro-occipitale  avec 
une  direction  postéro-latérale  et  se  termine  dans  le  foramen 
jugulaire.  Il  possède  de  nombreuses  variations,  en  taille, 
en  anastomoses  mais  aussi  dans  ses  relations  avec  les  nerfs 
crâniens  au  foramen  jugulaire.  L'anatomie  du  SPI  est  symé- 
trique chez  2/3  des  patients.  L'absence  d'anastomose  entre  le 
SPI  et  la  VJI  survient  dans  seulement  1 % des  cas. 

Sinus  occipital 

Il  correspond  à un  plexus  veineux  marginal  qui  contourne  le 
foramen  magnum  et  rejoint  le  SC.  Dans  environ  2 % des  cas 
[46],  ce  sinus  forme  la  voie  de  drainage  majeure  pour  le  SD  ou 
le  SSS. 

Sinus  duraux  crâniens  situés  dans  la  tente 
du  cervelet  ou  la  faux  du  cerveau 

Ces  sinus  ont  en  commun  d'être  contenus  dans  un  dédou- 
blement du  feuillet  interne  (cérébral)  de  la  dure-mère  encé- 
phalique (faux  du  cerveau  ou  tente  du  cervelet). 

Sinus  sagittal  inférieur  (SSI) 

Le  SSI  est  un  petit  canal  qui  chemine  vers  l'arrière  dans  le 
bord  inférieur  de  la  faux  du  cerveau.  Il  débute  à la  jonction 
entre  le  tiers  antérieur  et  moyen  de  la  faux  au-dessus  du 
corps  du  corps  calleux.  Il  reçoit  une  contribution  veineuse 
de  la  faux,  du  corps  calleux,  du  gyrus  cingulaire  et  de  la 
partie  médiale  des  hémisphères  cérébraux.  Il  se  termine  au 
niveau  de  l'apex  falco-tentoriel  en  rejoignant  la  grande  veine 
cérébrale  (GVC)  pour  former  le  sinus  droit. 


Sinus  droit  (SD) 

Né  de  la  réunion  du  SSI  et  de  la  GVC,  le  SD  se  dirige  vers 
l'arrière  et  le  bas  à la  jonction  de  la  faux  du  cerveau  et  de  la 
tente  du  cervelet.  Il  reçoit  des  veines  vermiennes  et  hémis- 
phériques ainsi  que  des  sinus  tentoriels.  Dans  85  % des 
dissections  anatomiques  [47],  le  SD  est  représenté  par  un 
seul  canal  tentoriel,  alors  que  dans  les  15  % restants,  il  est 
dédoublé  ou  constitué  de  trois  canaux.  Il  mesure  environ  5 
cm  de  longueur  et  se  termine  au  niveau  du  CPS  en  devenant 
souvent  le  ST  gauche. 

Sinus  tentoriels 

La  tente  du  cervelet  contient  des  espaces  veineux  qui  sont 
subdivisés  en  compartiment  latéral  (pour  le  drainage  des 
lobes  occipital  et  temporal  sus-jacents  vers  le  sinus  trans- 
verse) et  médial  (pour  le  drainage  de  la  fosse  postérieure 
vers  le  sinus  droit). 

Variantes  de  la  normale  (figure  13.28) 

Les  sinus  duraux  possèdent  de  nombreuses  variations 
(figure  13.30). 

Variantes  du  SSS 

La  partie  antérieure  du  SSS  peut  être  absente.  Dans  cette 
variante,  le  sinus  est  formé  plus  en  arrière  par  l'union  de 
plusieurs  veines  corticales  supérieures  telles  que  la  veine 
frontale  et  la  veine  anastomotique  supérieure.  Le  SSS  est 
souvent  décalé  vers  la  droite  lorsqu'il  descend  le  long  de 
l'os  occipital  avant  de  devenir  le  ST  droit  (chez  20  % des 
patients,  il  est  dévié  de  plus  de  I cm  de  la  ligne  médiane). 
Parfois,  le  SSS  se  termine  directement  dans  un  ST,  le  ST 
opposé  est  alors  hypoplasique  ou  absent.  Un  pattern  fré- 
quent est  représenté  par  la  continuité  d'une  part  entre  le 
SSS  et  ST  droit  et  d'autre  part  entre  le  SD  et  ST  gauche. 
Dans  cet  arrangement,  le  CPS  est  souvent  hypoplasique 
ou  absent.  Une  division  haute  du  SSS  est  également  fré- 
quemment notée. 

Absence  ou  hypoplasie  d'une  partie  d'un  ST 

Fréquente,  elle  doit  être  distinguée  d'une  occlusion  sinu- 
sienne.  Les  arguments  anatomiques  en  faveur  de  l'hypopla- 
sie  sont  la  petite  taille  du  sinus  (avec  une  gouttière  occipitale 
peu  marquée  ou  absente)  et  de  la  VJI  adjacente,  l'organisa- 
tion des  autres  sinus  (drainage  controlatéral  très  préférentiel 
avec  des  veines  de  gros  calibre). 

Asymétrie  de  taille  des  golfes  jugulaires 

Elle  est  fréquente  avec  de  possibles  procidences  veineuses 
dans  la  caisse  du  tympan.  Le  dôme  jugulaire  peut  égale- 
ment présenter  une  dilatation  focale  vers  le  haut  (diverticule 
jugulaire). 

Villosités  arachnoïdiennes 
(granulation  de  Pacchioni) 

Elles  se  projettent  souvent  dans  la  paroi  et  la  lumière  de  ces 
sinus  réalisant  des  images  lacunaires.  Des  nodules  de  graisse 
ou  de  tissu  hamartomateux  sont  d'autres  causes  de  défect 
endoluminal  à ne  pas  confondre  avec  une  thrombose. 
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Veines  cérébrales  superficielles 
(figure  13.29B) 

Veines  corticales 

De  1 à 12  veines  superficielles  peuvent  être  identifiées  sur 
un  veinogramme  de  profil,  arrangées  comme  des  rayons  de 
roue  de  bicyclette  dirigés  vers  le  SSS  avec  la  fissure  latérale 
comme  centre  de  la  roue. 

Les  veines  superficielles  peuvent  être  divisées  en  trois 
groupes  selon  le  territoire  de  l'hémisphère  cérébral  qu'elles 
prennent  en  charge  : supérieur,  moyen  et  inférieur.  Ces 
veines  variables  n'ont  pour  la  plupart  pas  de  nom. 

Elles  se  drainent  majoritairement  vers  les  sinus  duraux, 
plus  rarement  vers  le  système  veineux  profond. 


Veines  cérébrales  profondes 

Contrairement  au  système  veineux  superficiel,  le  drainage 
veineux  de  la  substance  blanche  profonde  et  des  noyaux  gris 
centraux  s'effectue  de  façon  centripète,  des  veines  médul- 
laires vers  les  veines  subépendymaires  situées  dans  les  parois 
du  système  ventriculaire,  puis  dans  des  collecteurs  (veines 
cérébrale  interne,  basale  et  grande  cérébrale). 

Veines  médullaires 

De  nombreuses  veines  médullaires  qui  débutent  1 à 2 cm 
dans  la  substance  blanche  sous-corticale  traversent  le  centre 
semi-ovale  pour  rejoindre  à angle  droit  les  veines  sous- 
épendymaires  qui  circulent  le  long  de  la  paroi  des  ventri- 
cules latéraux. 


Veines  anastomotiques 

Trois  veines  corticales  sont  particulièrement  développées 
et  jouent  le  rôle  de  collecteur  et  d'anastomoses  à la  surface 
du  cerveau.  Elles  peuvent  être  de  taille  similaire  mais  le  plus 
souvent  une  ou  deux  d'entre  elles  prédomine,  la  troisième 
étant  petite  ou  absente. 

La  veine  cérébrale  moyenne  superficielle  (VCMS  ou  veine 
sylvienne  superficielle)  naît  à la  partie  postérieure  de  la  fis- 
sure latérale  du  cerveau  dont  elle  suit  le  trajet  ventro-rostral. 
À la  partie  antérieure  de  la  fissure  latérale,  son  trajet  devient 
sous-arachnoïdien  pour  gagner  le  SSP  ou  le  SC  (veines  en 
pont  sphénoïdales).  Au  passage,  elle  participe  au  drainage 
des  opercules  et  est  richement  anastomosée  avec  les  deux 
veines  suivantes. 

La  veine  anastomotique  supérieure  (veine  de  Trolard  ou 
veine  fronto -pariétale)  anastomose  la  VCMS  avec  le  SSS  en 
cheminant  en  général  à la  surface  des  sillons  postcentral, 
central  ou  précentral. 

La  veine  anastomotique  inférieure  (veine  de  Labbé  ou  veine 
occipito-temporale)  qui  connecte  la  VCMS  avec  le  ST  existe 
chez  75  % des  sujets  : elle  naît  du  ST  à proximité  de  l'incisure 
occipito-temporale  (groupe  tentoriel  des  veines  «en  pont») 
et  se  dirige  dorso-rostralement  pour  gagner  la  VCMS. 


Veines  <ien  pont» 

Les  veines  corticales  se  regroupent  à proximité  de  leurs  sinus 
de  drainage  pour  former  des  troncs  collecteurs  qui  cheminent 
en  pont  au  travers  de  l'espace  subarachnoïdien.  Ces  veines 
« en  pont  » se  terminent  alors  dans  les  sinus  duraux,  direc- 
tement ou  via  une  structure  intermédiaires  (lacune  veineuse 
parasagittale,  sinus  tentoriel. . .).  On  distingue  quatre  groupes 
de  veines  en  pont  selon  le  sinus  veineux  de  drainage  : 

■ sagittal  supérieur  (pour  la  partie  supérieure  des  faces 
médiale  et  latérale  des  lobes  frontal,  pariétal  et  occipital, 
et  le  cortex  orbito-frontal  antérieur)  ; ce  groupe  se  draine 
dans  le  SSS  ; 

■ sphénoïdal  (pour  les  veines  sylviennes  superficielle  et 
profonde),  qui  se  draine  dans  le  SSP  ou  le  SC  ; 

■ tentoriel  (pour  la  face  latérale  du  lobe  temporal  et  la  face 
ventrale  des  lobes  temporal  et  occipital)  qui  se  draine 
dans  les  sinus  tentoriels,  le  ST  ou  le  SPS.  La  veine  de 
Labbé  appartient  à ce  groupe  ; 

■ falcoriel  (essentiellement  pour  le  lobe  limbique)  à drai- 
nage vers  les  SD  ou  le  SSL 


Veines  subépendymaires  (figures  13.29  et  13.31) 

Apres  avoir  reçu  les  veines  médullaires,  elles  cheminent  sur 
les  parois  des  ventricules  latéraux  pour  gagner  la  fissure 
choroïdienne  qu'elles  traversent  pour  rejoindre  les  veines 
cérébrale  interne,  basale,  et  grande  cérébrale.  La  fissure  cho- 
roïdienne est  le  lieu  d'insertion  du  plexus  choroïde.  Elle  est 
située  entre  le  thalamus  et  le  fornix  et  ses  dérivés  (fimbria  en 
particulier)  et  constitue  un  lieu  de  passage  pour  les  veines 
ventriculaires.  Selon  qu'elles  traversent  la  fissure  choroï- 
dienne sur  son  versant  thalamique  ou  fornical,  on  distingue 
deux  groupes  de  veines  ventriculaires. 

Veines  ventriculaires  latérales 

Elles  drainent  la  paroi  latérale  et  le  plancher  de  la  corne 
frontale,  du  corps,  de  l'atrium  et  de  la  corne  occipitale,  et 
le  toit  de  la  corne  temporale  du  ventricule  latéral.  Elles 
traversent  le  versant  thalamique  de  la  fissure  choroïdienne 
pour  gagner  les  collecteurs  profonds. 


Figure  13.31.  Veines  cérébrales  profondes.  Coupe  axiale  scano- 
graphique après  injection.  1 : veine  septale.  2 : veine  caudée  anté- 
rieure. 3 : veine  thalamostriée.  4 : veine  cérébrale  interne.  5 : veine 
latérale  directe.  6 : veine  basale.  7 : grande  veine  cérébrale  (veine  de 
Galien).  8 : sinus  droit. 
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Veines  caudées  antérieures  drainant  la  corne  frontale 
Elles  cheminent  à la  surface  de  la  tête  du  noyau  caudé  et  se 
terminent  près  du  foramen  interventriculaire  dans  les  veines 
thalamostriée  ou  thalamocaudée. 

Veines  thalamostriée,  thalamocaudées  et  caudées  postérieures 
drainant  le  corps  ventriculaire 

La  veine  thalamostriée  se  forme  dans  le  sillon  thalamocaudé 
et  chemine  vers  le  foramen  interventriculaire.  À ce  niveau, 
elle  fait  un  angle  aigu  pour  se  diriger  vers  l'arrière  et  gagner 
le  vélum  interpositium  en  passant  par  la  partie  postérieure 
du  foramen  interventriculaire  ou  au  travers  de  la  fissure 
choroidienne.  Elle  se  termine  alors  dans  la  VCI.  Les  veines 
thalamostriées  présentent  une  double  courbure  en  inci- 
dence frontale  en  « bois  de  cerf  » caractéristique.  Les  veines 
thalamocaudées  cheminent  sur  la  paroi  latérale  en  arrière 
de  la  veine  thalamostriée,  traversent  la  fissure  choroidienne 
en  arrière  du  foramen  interventriculaire  et  se  jettent  dans 
la  VCI,  la  veine  atriale  médiale  ou  les  veines  septales  posté- 
rieures. Les  veines  caudées  postérieures  naissent  dans  l'angle 
supéro-latéral  du  corps  ventriculaire,  cheminent  à la  surface 
du  noyau  caudé  et  se  terminent  dans  le  sillon  thalamocaudé, 
dans  les  veines  thalamostriées  ou  thalamocaudées. 

Veines  atriales  latérales  drainant  l'atrium  et  la  corne  occipitale 
Elles  cheminent  sur  leur  paroi  latérale  (queue  du  noyau  caudé) 
puis  sur  leur  paroi  antérieure  (pulvinar)  et  traversent  la  fissure 
choroidienne  pour  gagner  l'un  des  trois  collecteurs  profonds 
(veines  cérébrale  interne,  basale  et  grande  cérébrale). 

Veines  ventriculaires  médiales 

Elles  drainent  la  paroi  médiale  et  le  toit  de  la  corne  frontale, 
du  corps,  de  l'atrium  et  de  la  corne  occipitale,  et  le  plancher 
de  la  corne  temporale  du  ventricule  latéral.  Elles  traversent 
le  versant  fornical  de  la  fissure  choroidienne  pour  gagner  les 
collecteurs  profonds. 

Veines  septales  antérieures  drainant  la  corne  frontale 
Elles  débutent  à la  partie  latérale  des  cornes  frontales  (tête  du 
noyau  caudé),  cheminent  au  niveau  du  toit  (rostre  du  corps 
calleux)  et  de  la  paroi  antérieure  de  la  corne  frontale  (genou 
du  corps  calleux).  Elles  gagnent  alors  la  paroi  médiale  de 
la  corne  frontale  (septum  pellucidum)  et  se  dirigent  vers 
le  foramen  interventriculaire.  Elles  contournent  la  colonne 
du  fornix  juste  au-dessus  du  foramen  interventriculaire 
pour  traverser  la  fissure  choroidienne  et  se  retrouver  dans 
le  vélum  interpositum  (toit  du  V3)  ou  elles  changent  de 
direction  pour  prendre  un  trajet  postérieur  et  se  jeter  dans 
les  VCI.  Chaque  veine  septale  antérieure  présente  ainsi  une 
discrète  courbe  convexe  latéralement  correspondant  au 
contournement  du  pilier  du  fornix. 

Veine  septale  postérieure  drainant  le  corps  ventriculaire 
Elle  prend  son  origine  dans  le  toit  du  corps  ventriculaire 
(corps  du  corps  calleux)  puis  chemine  sur  le  septum  pellu- 
cidum pour  traverser  la  jonction  septum-fornix  et  gagner  le 
vélum  interpositium.  Elle  se  termine  dans  la  VCI. 

Veines  atriales  médiales 

Les  veines  atriales  médiales  drainent  V atrium  et  la  corne 
occipitale  à la  paroi  médiale  desquelles  elles  cheminent  pour 


traverser  la  fissure  choroidienne  ou  la  jambe  du  fornix  et 
gagner  respectivement  le  vélum  interpositum  et  la  VCI,  ou 
bien  la  citerne  quadrijumelle  et  la  veine  basale. 

Collecteurs  veineux  profonds 

La  veine  cérébrale  interne  (VCI)  est  la  plus  grosse  et  la  plus 
importante  des  veines  cérébrales  profondes.  Née  sous  le 
foramen  interventriculaire,  elle  est  située  près  de  la  ligne 
médiane  dans  la  toile  choroidienne  du  toit  du  troisième  ven- 
tricule (vélum  interpositum).  En  se  dirigeant  vers  l'arrière, 
elle  reçoit  un  certain  nombre  de  veines  subépendymaires 
avant  de  se  terminer  dans  la  partie  antérieure  de  la  citerne 
quadrigéminale  en  s'unissant  avec  son  homologue  controla- 
térale et  avec  les  veines  basales  pour  former  la  grande  veine 
cérébrale  (ampoule  de  Galien). 

La  veine  basale  (de  Rosenthal)  naît  au-dessous  de  la  subs- 
tance perforée  antérieure.  Elle  est  formée  par  la  confluence 
de  la  veine  cérébrale  moyenne  profonde  (réunion  des  veines 
insulaires  au  niveau  du  limen  insulae)  et  de  la  veine  céré- 
brale antérieure.  Elle  contourne  les  pédoncules  cérébraux 
et  le  tectum  pour  gagner  la  GVC.  Durant  sa  course,  elle 
reçoit  notamment  les  veines  mésencéphaliques  latérales. 
Sous  le  splénium  du  corps  calleux,  les  VCI  et  la  veine  basale 
s'unissent  pour  former  la  GVC. 

La  GVC  est  une  courte  veine  en  forme  de  «U»  qui 
contourne  le  splénium  du  corps  calleux  et  se  termine  près  de 
l'apex  tentoriel  en  s'unissant  au  sinus  sagittal  inférieur  (SSI) 
pour  former  le  sinus  droit  (SD). 

Veines  de  la  fosse  postérieure 

La  fosse  postérieure  est  drainée  par  des  veines  superficielles 
pour  la  surface  corticale  du  cervelet,  de  veines  profondes 
situées  dans  les  citernes  situées  entre  le  tronc  cérébral  et  le 
cervelet  et  de  veines  du  tronc  cérébral  [48].  Ces  veines  se 
terminent  en  veines  «en  pont»  qui  se  jettent  dans  les  sinus 
veineux  duraux  de  voisinage. 

Veines  superficielles 

Elles  drainent  les  surfaces  tentorielle  (veines  hémisphérique 
supérieure  et  vermienne  supérieure),  suboccipitale  (veines 
hémisphérique  inférieure  et  vermienne  inférieure),  et  pétreuse 
(veine  hémisphérique  antérieure)  des  hémisphères  cérébelleux. 

Veines  profondes 

Elles  cheminent  dans  une  des  trois  fissures  séparant  le  tronc 
cérébral  du  cervelet,  au  contact  des  pédoncules  cérébelleux. 
Dans  la  fissure  cérébello-mésencéphalique,  on  distingue  la 
veine  de  la  fissure  cérébello-mésencéphalique  et  la  veine  du 
pédoncule  cérébelleux  supérieur.  De  la  même  façon,  la  veine 
du  pédoncule  cérébelleux  moyen  et  la  veine  de  la  fissure 
cérébello-pontique  sont  associées  dans  la  fissure  cérébello- 
pontique.  Enfin,  la  veine  de  la  fissure  cérébello -médullaire 
chemine  dans  la  fissure  homonyme,  accompagnée  de  la 
veine  du  pédoncule  cérébelleux  inférieur. 

Veines  du  tronc  cérébral 

On  distingue  des  veines  longitudinales  et  des  veines  trans- 
versales qui  forment  un  quadrillage  plus  ou  moins  complet 
et  reconnaissable  à la  surface  du  tronc  cérébral. 


Chapitre  13.  Imagerie  des  vaisseaux  cervico-encéphaliques  : radio-anatomie  et  variantes 
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Schématiquement,  les  veines  longitudinales  comportent 
un  axe  médian  ventral  (veines  pontomésencéphalique  et 
médullaire  médianes  antérieures),  deux  axes  ventrolatéraux 
(veines  pontomésencéphalique  et  médullaire  latérales  anté- 
rieures) et  deux  axes  latéraux  (veines  pontique  et  médullaire 
latérales). 

Ces  courants  veineux  longitudinaux  sont  anastomosés 
par  des  veines  transversales  à disposition  antérieure  à la  sur- 
face du  tronc  cérébral.  Rostro-caudalement,  on  distingue  les 
veines  : pédonculaires,  du  sillon  ponto-mésencéphalique, 
pontine  transverse,  du  sillon  ponto-médullaire,  médullaires 
transverses. 

Veines  «en  pont» 

Trois  groupes  de  veines  « en  pont  » peuvent  être  décrits  : le 
groupe  supérieur  (galénique)  qui  se  draine  dans  la  GVC, 
le  groupe  antérieur  (pétreux)  vers  les  sinus  pétreux,  et  le 
groupe  postérieur  (tentoriel)  vers  les  sinus  tentoriels  puis  les 
ST,  SD  ou  SPS. 

Le  groupe  galénique  draine  la  surface  tentorielle  du 
cervelet,  la  fissure  cérébello-mésencéphalique  et  la  moi- 
tié supérieure  du  toit  du  4^  ventricule.  Les  veines  les  plus 
importantes  de  ce  groupe  sont  la  veine  cérébelleuse  précen- 
trale supérieure,  la  veine  vermienne  supérieure  et  les  veines 
ponto-mésencéphaliques  antérieures. 

Le  groupe  pétreux  draine  la  surface  pétreuse  du  cervelet, 
les  fissures  cérébello -pontique  et  cérébello-médullaire  la 
moitié  inférieure  du  toit  et  les  récessus  latéraux  du  4^  ventri- 
cule, et  les  faces  antérieure  et  latérale  du  pont  et  de  la  moelle 
allongée.  La  veine  la  plus  importante  de  ce  groupe  est  la 
veine  pétreuse  qui  circule  habituellement  en  avant  et  latéra- 
lement au  nerf  trijumeau  dans  la  citerne  ponto -cérébelleuse 
avant  de  gagner  le  sinus  pétreux  supérieur  au-dessus  du 
méat  acoustique  interne. 

Le  groupe  tentoriel  draine  la  surface  suboccipitale  du  cer- 
velet. Les  veines  importantes  de  ce  groupe  sont  représentées 
par  les  veines  vermiennes  inférieures  et  les  veines  hémis- 
phériques cérébelleuses. 

Anastomoses  veineuses 
intra-extracrâniennes 

Les  veines  diploïques  sont  des  canaux  vasculaires  larges  irré- 
guliers qui  circulent  à l'intérieur  des  espaces  diploïques  de 
la  voûte.  Elles  ne  possèdent  pas  de  valve  et  communiquent 
librement  avec  les  veines  méningées,  les  sinus  duraux  et  les 
veines  péricrâniennes.  Certaines  convergent  pour  constituer 
des  lacs  veineux  élargis  responsables  de  lacunes  osseuses. 

Veines  orbitaires  : l'orbite  se  draine  normalement  vers 
l'arrière  par  les  veines  ophtalmiques  supérieure  et  infé- 
rieure. Ces  veines  se  rejoignent  dans  un  court  confluent  vei- 
neux qui  gagne  la  partie  antérieure  du  sinus  caverneux  via  la 
fissure  orbitaire  supérieure.  Ces  veines  constituent  des  voies 
anastomotiques  avec  la  veine  faciale. 

Les  veines  du  scalp  sont  connectées  via  les  veines  émis- 
saires aux  sinus  veineux  crâniens.  Les  veines  émissaires- 
pariétales  passent  au  travers  de  larges  canaux  dans  les  os 
pariétaux.  Les  veines  émissaires  mastoïdiennes  qui  reçoivent 
les  veines  auriculaires  postérieures  et  occipitales  traversent 
des  foramen  mastoïdiens  pour  se  drainer  dans  le  sinus  sig- 


moïde. D'autres  veines  du  scalp  plus  antérieures  commu- 
niquent avec  les  veines  ophtalmiques. 

Les  plexus  vertébraux  communiquent  avec  le  plexus  du 
foramen  magnum  et  avec  les  veines  des  muscles  cervicaux. 
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POINTS  CLÉS 

• Le  dépistage  des  sténoses  athéromateuses  carotidiennes 
repose  sur  la  réalisation  en  première  intention  d'une 
échodoppler  (ED)  des  troncs  supra-aortiques  (TSA)  ou 
d'une  ARM  avec  injection  de  gadolinium. 

• Deux  examens  non  invasifs  concordants  sont  nécessaires 
avant  d'envisager  un  geste  de  revascularisation,  et  le 
couple  ED-ARM  avec  injection  de  gadolinium  semble  le 
plus  performant  dans  cette  indication. 

• En  cas  de  discordance,  le  patient  pourra  bénéficier  soit 
d'un  angioscanner,  soit  d'une  nouvelle  ED  centrée. 

• L'exploration  du  parenchyme  cérébral  en  IRM  constitue 
une  étape  fondamentale  de  la  prise  de  décision  dans 
l'optique  d'un  geste  de  revascularisation. 

• Les  sténoses  carotidiennes  symptomatiques  >70  % 
NASCET  constituent  des  indications  formelles  de 
revascularisation,  alors  qu'elle  sera  à discuter  au  cas 
par  cas  en  cas  de  sténose  carotidienne  symptomatique 
comprise  entre  50-69  % NASCET,  ou  de  sténose 
carotidienne  asymptomatique  > 60  % NASCET. 

• Le  DTC  et  l'ARM  constituent  d'excellents  examens  de 
dépistage  de  l'athérome  intracrânien  dans  la  population 
caucasienne. 

• Un  angioscanner  complémentaire  pourra  être 
nécessaire  en  cas  de  difficulté  à déterminer  le  degré 
de  sténose,  ses  performances  diagnostiques  étant 
supérieures  à celles  du  DTC  ou  de  l'ARM,  et  la  prise  en 


charge  thérapeutique  des  patients  étant  modifiée  en 
cas  de  sténose  >50  % NASCET. 

• La  méthode  de  calcul  du  degré  de  sténose  devra  toujours 
être  précisée. 


Avec  près  de  150  000  nouveaux  cas  par  an  en  France,  les 
accidents  vasculaires  cérébraux  (AVC)  constituent  la  troi- 
sième cause  de  mortalité  et  la  première  cause  de  handicap 
de  l'adulte  dans  les  pays  occidentaux.  Leur  prise  en  charge 
constitue  ainsi  un  enjeu  de  santé  publique. 

La  grande  majorité  (80  %)  des  AVC  est  d'origine  isché- 
mique et  l'athérome  de  la  crosse  aortique  et  des  troncs 
supra-aortiques  en  est  la  cause  dans  20  à 40  % des  cas.  De 
plus,  l'atteinte  athéromateuse  des  troncs  supra-aortiques 
(TSA)  est  responsable  du  quart  des  accidents  ischémiques 
transitoires  (AIT)  et  de  près  de  50  % des  cas  de  récidive 
ischémique  post-AIT. 

L'imagerie  des  sténoses  athéromateuses  des  TSA  en 
général  et  des  artères  carotides  en  particulier  est  donc  fon- 
damentale afin  d'identifier  au  mieux  les  patients  nécessitant 
une  prise  en  charge  spécifique  de  leurs  lésions. 

Cette  imagerie  doit  répondre  à plusieurs  exigences  : elle 
doit  permettre  une  détection  et  une  quantification  fiable  du 
degré  de  sténose,  doit  être  largement  diffusée  et  disponible, 
tout  en  limitant  au  maximum  les  risques  pour  le  patient  et  le 
coût  pour  la  société. 


Traité  d'imagerie  vasculaire 
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Pourquoi  une  quantification 
fiable  du  degré  de  sténose  est-elle 
fondamentale  et  quelle  méthode 
de  quantification  utiliser?^ 

L'évaluation  du  degré  de  sténose  est  fondamentale  car  elle 
va  guider  la  prise  en  charge  thérapeutique.  En  effet,  en  plus 
du  traitement  médicamenteux  de  la  maladie  athéromateuse, 
certains  patients  seront  éligibles  à une  éventuelle  revascula- 
risation dont  les  indications  vont  dépendre  essentiellement 
de  deux  paramètres  : le  degré  de  sténose  et  son  caractère 
symptomatique  ou  non  [1-6].  De  plus,  dans  certains  cas 
(athérome  intracrânien  notamment),  le  degré  de  sténose  va 
conditionner  les  modalités  du  traitement  médicamenteux 
[7,  8]. 

Exemple  des  sténoses  carotidiennes 

La  revascularisation  carotidienne  repose  soit  sur  la 
thromboendartériectomie  carotidienne  (TEA),  soit  sur 
rangioplastie-«stenting».  Si  les  études  initiales  ont  claire- 
ment montré  la  supériorité  de  la  TEA  vs  rangioplastie-«  sten- 
ting»,  les  données  plus  récentes  ainsi  que  les  méta-analyses 
des  données  patients  d'études  plus  anciennes  suggèrent,  pour 
les  patients  jeunes  (âge  inférieur  à 68-70  ans),  une  équiva- 
lence entre  les  deux  traitements  en  termes  de  morbi-morta- 
lité  périopératoire  [9,  10]. 

Ainsi,  ce  geste  de  revascularisation  (TEA),  en  cas  de  sté- 
nose symptomatique  > 70  %,  permet  une  réduction  absolue 
du  risque  d'AVC  ipsilatéral  de  17  % dans  NASCET  [2].  En 
cas  de  sténose  symptomatique  modérée  (50-69  %),  les  béné- 
fices de  la  TEA  sur  le  traitement  médical  sont  moins  nets, 
avec  une  réduction  absolue  du  risque  de  4,6  % à 5 ans  dans 
NASCET,  à la  limite  de  la  significativité  [4]  (tableau  14.1). 

Le  nombre  de  patients  à traiter  chirurgicalement  pour 
éviter  un  AVC  ipsilatéral  ou  un  décès  périopératoire  est 
de  3,  en  cas  de  sténose  de  70  à 99  %,  et  monte  à 13  en  cas 
de  sténose  comprise  entre  50  et  69  %,  avec  dans  ce  cas,  un 
bénéfice  de  la  chirurgie  qui,  en  termes  de  groupe,  apparaît 
surtout  après  2 ans. 


Tableau  14.1.  Réduction  du  risque  absolu  d'AVC 
ipsilatéral  en  cas  de  TEA  en  fonction  du  degré 
de  sténose  chez  des  patients  symptomatiques, 
d'après  Barnett  et  al.  [4]. 


Degré  de 
sténose 

70-99  % 

50-69  % 

<50  % 

Suivi  en 
années 

2 

5 

5 

Réduction 
absolue  du 
risque 

17  % 

6,5  % 

3,8  % 

P 

<0,001 

0,045 

ns 

^ Par  commodité,  et  en  l'absence  de  mention  contraire,  le  degré  de 
sténose  sera  systématiquement  exprimé  selon  la  méthode  NASCET 
dans  le  document. 


Si  l'on  prend  comme  critère  de  jugement  les  AVC  invali- 
dants ou  létaux,  les  AVC  périopératoires  ou  les  décès,  il  faut 
alors  traiter  24  patients  avec  une  sténose  comprise  entre  70 
et  99  % pour  éviter  un  événement,  alors  qu'il  n'y  a pas  de 
bénéfices  sur  ce  critère  pour  les  patients  ayant  une  sténose 
comprise  entre  50  et  69  % [11].  Ces  données  sont  résumées 
dans  le  tableau  14.2. 

En  ce  qui  concerne  les  sténoses  carotidiennes  asympto- 
matiques, la  revascularisation  chirurgicale,  en  comparai- 
son du  traitement  médical,  permet  de  diviser  par  deux  la 
morbi-mortalité  à 5 ans,  passant  de  12  à 6 %,  ainsi  que  les 
AVC  graves  {i.e.  source  de  décès  ou  de  handicap,  6,1  % en 
l'absence  de  chirurgie  versus  3,5  % en  cas  de  TEA)  [6]. 

Ces  données  illustrent  bien  l'importance  d'une  déter- 
mination fiable  du  degré  de  sténose  et  souligne  la  problé- 
matique qui  n'est  pas  tant  de  calculer  une  valeur  exacte  de 
degré  de  sténose,  mais  plutôt  d'identifier  correctement  le 
groupe  de  risque  auquel  appartient  le  patient. 

Méthodes  de  calcul  du  degré  de  sténose 

Deux  méthodes  de  calcul  existent  et  ont  été  évaluées  à 
grande  échelle  dans  des  essais  [2,  4,  5]  (figure  14.1).  Elles 
donnent  des  résultats  différents  (tableau  14.3),  et  il  est  donc 
nécessaire  de  toujours  bien  préciser  la  façon  dont  le  degré 
de  sténose  a été  calculé.  Comme  nous  l'avons  précisé  en 
préambule,  il  nous  semble  préférable  d'utiliser  la  méthode 
NASCET  car  c'est  elle  qui  a été  la  plus  utilisée  dans  les  essais 
et  la  littérature  (figure  14.1). 


Tableau  14.2.  Nombre  de  patients  à traiter 
chirurgicalement  pour  éviter  un  événement,  en 
fonction  du  degré  de  sténose.  Les  données  sont  issues 
d'une  méta-analyse  de  NASCET,  ECST  et  VA  309. 


AVC  + décès 
périopératoire 

AVC  ipsilatéral, 
AVC 

périopératoire, 

décès 

AVC  invalidant 
ou  fatal,  AVC 
périopératoire, 
décès 

Pré-occlusif 

Pas  de 
bénéfice 

Pas  de  bénéfice 

Pas  de  bénéfice 

70-99  % 

NNT  = 3 

NNT  = 6 

NNT  = 24 

50-69  % 

NNT=  13 
Bénéfice 
surtout  après 
2 ans 

NNT  = 22 
Bénéfice  surtout 
après  2 ans 

Pas  de  bénéfice 

30-49  % 

Pas  de 
bénéfice 

Pas  de  bénéfice 

Pas  de  bénéfice 

>30  % 

Pas  de 
bénéfice 

Pas  de  bénéfice 

Pas  de  bénéfice 

NNT  : « number  needed  to  treat  »,  soit  le  nombre  de  patients  à traiter  pour 
éviter  un  événement. 

(D'après  Rothwell  et  al.  [11].) 


Tableau  14.3.  Correspondance  entre  ECST 
et  NASCET. 


NASCET 

30  % 

50  % 

60  % 

70  % 

ECST 

65  % 

75  % 

80  % 

85  % 
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Figure  14.1.  Méthode  de  détermination  du  degré  de  sténose 
selon  NASCET  et  ECST.  A.  Méthode  ECST.  Degré  de  sténose  = 
((0Sténose-0Bulbe)/0bulbe))  x 100.  B.  Méthode  NASCET.  Degré  de 
sténose  = ((0Sténose-0ACI  Aval)/0ACI  Aval)  x 100. 

Imagerie  des  sténoses 
athéromateuses  carotidiennes 

Quelles  sont  les  modalités  d'imagerie 
disponibles? 

Trois  modalités  non  invasives  sont  disponibles  pour  l'explo- 
ration des  TSA  : l'échographie  doppler  (ED),  l'angio-IRM 
(ARM)  et  l'angioscanner. 

Nous  ne  nous  étendrons  sur  l'angiographie  des  troncs 
supra-aortiques.  En  effet,  bien  qu'elle  demeure  le  «gold  stan- 
dard», elle  tend  à disparaître  au  profit  des  techniques  non 
invasives,  du  fait  essentiellement  de  son  caractère  invasif, 
ainsi  que  dans  une  moindre  mesure  de  sa  disponibilité  de 
plus  en  plus  faible  [12] . Elle  ne  demeure  plus  que  comme  pre- 
mier temps  d'un  geste  endovasculaire  de  revascularisation. 

Échographie  doppler 

Cette  technique  est  largement  diffusée  et  permet  une  explo- 
ration complète  des  TSA  extracrâniens.  Idéalement,  elle 
doit,  au  cours  d'un  même  examen,  être  couplée  à une  explo- 
ration transcrânienne  afin  d'obtenir  une  évaluation  com- 
plète de  la  vascularisation  cervico-encéphalique. 

L'évaluation  du  degré  de  sténose  repose  sur  une  analyse 
morphologique  mais  aussi  vélocimétrique  (figure  14.2). 
L'analyse  morphologique,  comme  pour  l'imagerie  en  coupe, 
consiste  en  la  détermination  du  plus  petit  diamètre  de  la 
sténose,  et  son  degré  sera  ensuite  précisé  selon  la  méthode 
NASCET  ou  ECST. 

L'analyse  vélocimétrique  s'attachera  à mesurer  le  pic 
systolique  et  télédiastolique  au  niveau  de  la  sténose,  ainsi 
que  le  rapport  carotidien.  Il  s'agit  du  rapport  entre  le  pic 
systolique  au  sein  de  la  sténose  et  le  pic  systolique  mesuré 
dans  l'artère  carotide  commune.  Les  valeurs  de  chaque  para- 
mètre en  fonction  du  degré  de  sténose  sont  résumées  dans  le 
tableau  14.4  [13]. 


Cette  évaluation  peut  cependant  être  rendue  délicate  en 
cas  d'anatomie  défavorable  (cou  court,  obésité  importante, 
bifurcation  haut  située,  tortuosité  importante),  et  apparaît 
comme  étant  très  dépendante  de  l'expertise  de  l'opérateur. 

De  plus,  les  pièges  dans  l'évaluation  vélocimétrique  sont 
nombreux  : 

■ d'importantes  calcifications  peuvent  rendre  cette  évalua- 
tion délicate  voire  impossible  en  l'absence  d'injection  de 
produit  de  contraste  ultrasonore  ; 

■ les  sténoses  longues,  de  par  la  perte  en  charge  qu'elles 
induisent,  rendent  inapplicables  les  critères  vélocimé- 
triques,  critères  qui  seront  aussi  pris  en  défaut  en  cas  de 
sténoses  en  tandem  ; 

■ l'existence  d'une  sténose  ou  occlusion  controlatérale  peut 
induire  une  augmentation  des  vitesses  indépendamment 
de  toute  sténose  sous-jacente; 

■ cette  évaluation  pourra  être  rendue  difficile  en  cas  de 
cardiopathie  sous-jacente  (valvulopathie  aortique,  car- 
diomyopathie hypertrophique,  altération  sévère  de  la 
fraction  d'éjection  ventriculaire  gauche)  [12]. 

Malgré  ces  limitations,  entre  des  mains  expertes,  l'ED 
permet  une  exploration  des  TSA  de  bonne  qualité  et  fiable, 
pour  un  coût  modéré.  Ainsi,  la  sensibilité  et  la  spécificité 
pour  la  détection  des  sténoses  supérieures  à 70  % de  l'artère 
carotide  interne  sont  excellentes,  variant  de  85  à 90  % face 
au  gold  standard  représenté  par  l'angiographie  numérisée 
[12,  14-16]. 

Angioscanner  des  TSA 
Considérations  techniques 

L'angioscanner  permet  l'exploration  d'un  volume  après 
injection  de  produit  de  contraste  iodé.  Initialement  limité 
dans  le  volume  d'exploration,  du  fait  de  la  lenteur  d'acquisi- 
tion, il  n'existe  aujourd'hui  plus  de  véritable  contrainte  quant 
à la  taille  du  volume  exploré.  Ainsi,  celui-ci  doit  impérative- 
ment débuter  sous  la  crosse  aortique  pour  se  finir  au-dessus 
du  polygone  de  Willis. 

Les  paramètres  d'acquisition  utilisés  sont  le  plus  souvent 
classiques,  sans  pour  autant  que  des  recommandations  aient 
été  éditées.  Ainsi,  120  keV,  160  à 180  mAs,  une  matrice  de 
512^,  une  épaisseur  nominale  de  coupe  de  0,625,  un  «pitch» 
de  0,6  à 0,8  constituent  les  paramètres  d'acquisition  les  plus 
fréquemment  utilisés. 

L'injection  de  produit  de  contraste  iodé  (PCI)  se  fait  sur 
une  voie  périphérique,  antebrachiale  le  plus  souvent,  avec 
des  débits  élevés,  de  4 à 5 mL/s.  L'utilisation  d'injecteur 
double  corps  permet  d'une  part  de  limiter  la  quantité  de  PCI 
nécessaire  à cette  exploration,  et  d'autre  part  facilite  l'inter- 
prétation de  l'arche  aortique  du  fait  du  rinçage  du  secteur 
veineux  par  le  sérum  physiologique,  limitant  ainsi  les  arté- 
facts  générés  par  la  présence  de  PCI  stagnant  dans  l'un  des 
troncs  veineux  brachiocéphaliques  ou  la  veine  cave  supé- 
rieure. On  peut  ainsi  réaliser  un  angioscanner  des  TSA  avec 
un  bolus  de  40  à 60  mL  de  PCI  suivi  par  30  à 40  mL  de  sérum 
physiologique  [17].  La  détection  du  bolus  nécessite  de  placer 
une  coupe  au  niveau  de  l'arche  aortique.  Le  déclenchement 
de  l'acquisition  peut  alors  se  faire  à vue,  ou  bien  en  utilisant 
une  région  d'intérêt  (ROI)  avec  un  seuil  de  déclenchement 
automatique  généralement  fixé  aux  alentours  de  150  unités 
Hounsfield  (UH).  L'acquisition  se  fait  le  plus  souvent  dans  le 
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Figure  14.2.  Évaluation  du  degré  de  sténose  en  échographie  doppler  et  corrélation  avec  l'ARM  avec  injection  de  gadolinium.  A. 

Détermination  du  degré  de  sténose  selon  la  méthode  NASCET  en  doppler  puissance,  retrouvant  une  sténose  évaluée  à 76  %.  B,  C.  Enregistrement 
doppler  respectivement  sur  l'artére  carotide  commune  puis  l'artére  carotide  interne  au  niveau  de  la  sténose,  mettant  en  évidence  un  pic  systolique 
>230  cm.s-^  et  un  ratio  carotidien  >4,  confirmant  une  sténose  >70  %.  D.  Corrélation  avec  l'ARM  avec  injection  de  gadolinium. 


Tableau  14.4.  Détermination  du  degré  de  sténose 
par  analyse  vélocimétrique,  d'après  Grant  et  al. 
[13]. 


Pic  systolique 

Pic  télédiasto- 
lique 

Rapport 

carotidien 

Sténose 

125-230  cm/s 

40-100  cm/s 

2à4 

50-69  % 

Sténose 

>230  cm/s 

>100  cm/s 

>4 

70-99  % 

sens  caudo-cranial,  sauf  si  l'on  veut  privilégier  l'évaluation 
des  siphons  et  du  polygone  de  Willis,  auquel  cas  une  acqui- 
sition cranio- caudale  permet  de  limiter  le  retour  veineux  au 
sein  des  sinus  caverneux  et  du  polygone  veineux,  facilitant 
l'interprétation  du  versant  artériel  intracrânien. 


Analyse  des  images 

L'analyse  des  images  se  fait  par  l'utilisation  des  coupes  natives, 
des  reformations  multiplanaires  («  MultiPlanar  Reformation  » 
ou  MPR),  des  reformations  curvilignes,  ainsi  que  des  recons- 
tructions «Maximal  Intensity  Projection»  (MIP). 

Les  coupes  natives  et  les  reformations  MPR  ou  curvilignes 
permettent  une  évaluation  de  la  lumière  circulante,  mais 
aussi  de  la  paroi  artérielle  (composition  de  la  plaque,  remo- 
delage positif).  Elles  permettent  aussi  une  détermination 
fiable  du  degré  de  sténose  en  identifiant  le  plus  petit  diamètre 
transverse  de  la  sténose,  puis  en  calculant  le  pourcentage  de 
sténose.  Si  l'expression  du  degré  de  sténose  en  pourcentage 
de  la  taille  normale  du  vaisseau  reste  la  règle,  certains  auteurs 
ont  essayé  de  simplifier  l'approche,  et  d'exprimer  la  sténose 
non  plus  en  pourcentage  par  rapport  au  calibre  du  vaisseau 
sain,  mais  en  valeur  absolue.  Ils  ont  ainsi  montré  qu'il  existait 
une  relation  linéaire  entre  diamètre  minimal  de  la  sténose  et 
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pourcentage  de  sténose  exprimé  selon  la  méthode  NASCET. 
Une  sténose  de  70  % NASCET  correspondrait  à un  dia- 
mètre minimal  de  1,1  à 1,2  mm  alors  qu'une  sténose  de  50  % 
NASCET  correspondrait,  elle,  à un  diamètre  de  2 mm  chez  la 
femme  et  2,1  mm  chez  l'homme  [18,  19]. 

Les  reconstructions  curvilignes  permettent  une  analyse 
perpendiculaire  à la  lumière  artérielle,  facilitant  la  déter- 
mination du  degré  de  sténose.  Elles  peuvent  être  couplées 
à des  algorithmes  de  détection  automatique  du  contour 
des  vaisseaux  avec  calcul  automatique  du  degré  de  sténose. 
Ces  algorithmes  d'analyse  semi-automatique  permettent  de 
diminuer  de  façon  importante  la  variabilité  inter-observateur 
[20].  La  corrélation  entre  les  mesures  ainsi  réalisées  et  les 
mesures  manuelles  semble  bonne,  avec  cependant  des  erreurs 
possibles  lorsque  les  lésions  sont  très  calcifiées  [20] . 

L'algorithme  MIP  projette  les  intensités  maximales  des 
voxels  d'un  volume  donné  sur  une  image  2D  selon  un  axe 
défini  par  l'utilisateur.  On  peut  effectuer  une  rotation  du 
volume  avec  des  projections  MIP  se  faisant  selon  différents 
angles,  ce  qui  peut  faciliter  la  détermination  du  plus  petit 
diamètre  de  la  sténose.  Toutefois,  si  les  reconstructions  MIP 
facilitent  l'interprétation  du  luminogramme,  elles  peuvent 
être  source  d'erreur  en  ignorant  des  anomalies  endolumi- 
nales, ou  de  difficulté  d'interprétation  en  cas  de  plaque  avec 
forte  composante  calcique  (figure  14.3). 

Même  si  la  lecture  des  coupes  natives  et  des  reconstruc- 
tion MIP  peut  parfois  être  fastidieuse  et  chronophage,  elle 
semble  donner  des  résultats  légèrement  meilleurs  que  l'uti- 
lisation systématique  de  logiciels  de  quantification,  dont  les 
performances  sont  altérées  en  cas  de  lésions  très  calcifiées  et 
qui  sous-estiment  fréquemment  le  degré  de  sténose  [20, 21]. 

Quant  aux  algorithmes  de  rendu  volumique  (VRT),  aussi 
esthétiques  soient-ils,  ils  ne  doivent  pas  servir  à la  quanti- 
fication du  degré  de  sténose  (sur-  ou  sous-estimation  du 
degré  de  sténose  en  fonction  des  seuils  choisis). 

Enfin,  certains  auteurs  ont  suggéré  qu'il  pouvait  exister 
une  corrélation  forte  entre  le  volume  de  calcium  touchant 
la  bifurcation  carotidienne  et  le  degré  de  sténose  de  cette 


dernière.  Ces  résultats  n'ont  cependant  pas  été  confirmés 
par  d'autres  études.  Compte  tenu  de  ces  résultats  contradic- 
toires, il  ne  semble  pas  souhaitable  d'utiliser  cette  méthode 
pour  l'évaluation  du  degré  de  sténose  carotidien  [22,  23]. 

Performances  diagnostiques 

Les  performances  de  l'angioscanner  des  TSA  pour  la  détec- 
tion et  l'évaluation  du  degré  de  sténose  sont  très  bonnes  et 
ont  été  nettement  améliorées  depuis  l'introduction  des  scan- 
ners multidétecteurs. 

Pour  la  détection  des  lésions  de  70  % à 99  %,  la  sensibilité 
et  la  spécificité  varient  respectivement  de  85  à 100  %,  et  de 
63  à 93  % [12,  24].  En  ce  qui  concerne  les  occlusions  caroti- 
diennes, la  sensibilité  et  la  spécificité  semblent  encore  meil- 
leures, proches  de  100  % dans  de  nombreux  articles  publiés 
[12,  24].  Ces  résultats  sont  résumés  dans  le  tableau  14.5. 


Tableau  14.5.  Sensibilité  et  spécificité  de 
l'angioscanner  pour  la  détection  des  occlusions 
carotidiennes  ou  des  sténoses  > 70  % NASCET 
(«gold  standard»  angiographique). 


Études 

Degré  de 
sténose 

Sensibilité 

Spécificité 

Anderson 

Occlusion 

76-100  % 

98  % 

et  al.  2000 

>70  % 

67-77  % 

84-92  % 

Leclerc  et  al. 

Occlusion 

100  % 

100  % 

1999 

>70  % 

67-100  % 

94-97  % 

Marcus  et  al. 

Occlusion 

100  % 

100  % 

1999 

>70  % 

85-93  % 

93-97  % 

Verhoek  et  al. 

Occlusion 

66-75  % 

87-100  % 

1999 

>70  % 

80-100  % 

95-100  % 

Magarelli  et  al. 

Occlusion 

100  % 

100  % 

>70  % 

92  % 

98,5  % 

Figure  14.3.  Sténose  de  l'artère  carotide  interne  gauche  : illustration  de  l'impact  des  différentes  modalités  de  reconstruction  MIP. 

A.  La  reconstruction  en  MIP  fin  permet  de  bien  identifier  le  plus  petit  diamètre  de  la  sténose,  contrairement  au  MIP  épais  (B)  où  cette  évaluation 
est  rendue  délicate  par  la  projection  des  calcifications  de  la  plaque  d'athérome.  C.  Le  calcul  du  degré  de  sténose  peut  être  facilité  par  l'utilisation 
de  reconstruction  curviligne  passant  par  le  centre  de  la  lumière  artérielle,  nécessitant  alors  de  « tourner  »autour  de  la  sténose  pour  trouver  le  plus 
petit  diamètre,  ou  par  une  analyse  semi-automatique  (D),  reposant  sur  la  détermination  du  plus  petit  diamètre  du  vaisseau. 
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Ces  résultats  sont  issus  d'articles  le  plus  souvent  anciens, 
publiés  avant  2000,  et  reposant  sur  l'utilisation  de  scanner 
monodétecteur  [12].  Si  l'on  se  concentre  sur  les  articles  fai- 
sant référence  à des  scanners  multidétecteurs,  les  valeurs  de 
spécificité  et  de  sensibilité  sont  supérieures  à 95  %,  avec  une 
fiabilité  élevée  de  l'ordre  de  97  % en  comparaison  à l'angio- 
graphie numérisée  [25,  26]. 

La  reproductibilité  interobservateur  semble  elle  aussi 
excellente,  avec  un  kappa  supérieur  à 0,85  pour  ce  qui  est  de 
l'évaluation  du  degré  de  sténose  [26] . 

L'angioscanner  permet  enfin  une  évaluation  de  la  crosse 
aortique,  dont  il  est  maintenant  bien  démontré  l'implication 
potentielle  en  pathologie,  puisque  des  plaques  aortiques 
mesurant  plus  de  4 mm  d'épaisseur  peuvent  être  considérées 
comme  cause  d'AVC  ischémique  [27]. 

Limites 


De  plus,  les  développements  technologiques  ont  permis 
une  nette  amélioration  de  la  qualité  d'image,  que  ce  soit  par 
l'amélioration  de  la  puissance  des  gradients  (réduction  de 
la  durée  d'acquisition,  limitation  des  artéfacts  respiratoires 
ou  de  mouvement),  ou  par  la  montée  en  champ.  Ainsi,  le 
passage  de  1,5  à 3 Teslas  constitue  un  avantage  majeur  pour 
l'imagerie  vasculaire.  En  effet,  le  rapport  signal  sur  bruit  est 
amélioré  (doublé)  et  la  saturation  du  signal  des  tissus  sta- 
tionnaire est  meilleure.  Tout  ceci  entraîne  une  nette  amélio- 
ration du  contraste  entre  sang  circulant  et  tissu  stationnaire, 
et  pourrait  permettre  de  réduire  la  dose  de  chélates  de  gado- 
linium administrée. 

Enfin,  l'un  des  avantages  majeur  de  l'ARM  dans  l'explora- 
tion de  la  pathologie  ischémique  est  qu'elle  peut  facilement 
être  couplée  à une  exploration  du  parenchyme  cérébral,  per- 
mettant en  un  seul  examen  une  exploration  exhaustive  des 
vaisseaux  et  du  cerveau. 


Il  s'agit,  comme  tout  examen  scanographique,  d'un  examen 
irradiant,  limitant  de  facto  son  utilisation  en  première  inten- 
tion. Il  apparaît  ainsi  que  le  nombre  de  rupture  double  brin 
de  l'ADN  induites  par  un  scanner  est  en  relation  directe  avec 
la  dose  délivrée.  La  mise  en  place  de  protocoles  d'acquisi- 
tion « basse  dose  » permettrait  de  diminuer  sensiblement 
l'irradiation.  Il  semblerait  ainsi  qu'à  qualité  d'image  égale,  il 
soit  possible  de  limiter  l'énergie  du  faisceau,  en  diminuant  le 
kilovoltage  à 100  keV  pour  quasiment  la  moitié  des  explo- 
rations, et  même  80  keV  dans  quasiment  25  % des  cas,  avec 
pour  conséquence  une  diminution  de  la  dose  délivrée  de 
près  de  30  % à 100  keV  et  50  % à 80  keV  [28]. 

Malgré  une  nette  diminution  de  la  quantité  de  PCI  néces- 
saire à l'obtention  d'une  opacification  de  bonne  qualité,  cet 
examen  reste  contre-indiqué  en  cas  d'insuffisance  rénale  ou 
de  décompensation  cardiaque  gauche  sévère  [12,  17]. 

Enfin,  l'existence  de  lésions  extrêmement  calcifiées  peut 
rendre  difficile  l'évaluation  du  degré  de  sténose,  et  même 
être  source  d'erreur  entre  sténose  pré-occlusive  et  occlusion. 
De  même,  les  artéfacts  d'origine  dentaire  peuvent  limiter 
l'interprétation  du  segment  sous-pétreux  des  artères  caro- 
tides internes  [12]. 

Angiographie  par  résonance  magnétique 
Généralités 

L'angiographie  par  résonance  magnétique  (ARM)  permet 
l'obtention  d'images  d'excellente  qualité  des  troncs  supra- 
aortiques. Deux  techniques  peuvent  être  utilisées  pour  cette 
exploration  : 

■ l'une  reposant  sur  le  phénomène  d'entrée  de  coupe  et  ne 
nécessitant  pas  d'injection  de  produit  de  contraste  à base 
de  chélates  de  gadolinium  (ARM  en  temps  de  vol,  2D  ou 
3D); 

■ l'autre  basée  sur  une  acquisition  dynamique  après  injec- 
tion intraveineuse  de  chélates  de  gadolinium  (ARM  avec 
injection  ou  CEMRA  pour  « contrastenhanced  » MR  A). 
Même  si  la  résolution  spatiale  de  l'IRM  est  moins  bonne 

que  celle  du  scanner,  la  caractère  irradiant  de  ce  dernier,  ainsi 
que  son  manque  de  fiabilité  dans  l'évaluation  des  lésions  très 
calcifiées,  ont  renforcé  l'attrait  pour  l'IRM  dont  la  précision 
diagnostique  semble  au  moins  aussi  bonne,  voire  meilleure 
que  l'ED  ou  l'angioscanner. 


Spécificité  de  l'analyse  d'image  en  ARM 

L'analyse  des  images  repose  sur  les  mêmes  principes  géné- 
raux que  ceux  de  l'angioscanner,  à savoir  une  lecture  des 
coupes  natives  et  reformatées,  puis  une  lecture  de  projec- 
tions MIP  selon  différentes  incidences  afin  de  déterminer  le 
plus  petit  diamètre  de  la  sténose  (figure  14.4). 

L'utilisation  de  l'algorithme  MIP  est  ici  particulièrement 
efficace  du  fait  de  la  saturation  du  signal  des  tissus  station- 
naires, limitant  le  temps  de  post-traitement,  et  permettant 
une  vision  globale  de  la  circulation  cervico-encéphalique. 

La  détermination  du  degré  de  sténose  doit  se  faire  systé- 
matiquement par  la  méthode  NASCET.  En  effet,  la  méthode 
ECST  présuppose  de  pouvoir  identifier  les  contours  externes 
du  bulbe  carotidien,  ce  qui  est  impossible  en  ARM  où  seul  le 
luminogramme  est  disponible. 


Figure  14.4.  ARM  avec  injection  de  gadolinium,  sténose  caroti- 
dienne interne,  reconstructions  MIP  illustrant  l'importance  de 
la  détermination  du  diamètre  minimum  de  la  sténose.  A.  Il  s'agit 
de  la  même  sténose  vue  sous  deux  angles  différents  : à gauche,  il  ne 
semble  pas  exister  de  sténose  mesurable  selon  la  méthode  NASCET. 
B.  Alors  que  l'image  de  droite  retrouve  en  fait  une  sténose  évaluée  à 
40  % NASCET. 
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Enfin,  il  convient  de  noter  que  l'ARM  est  source  d'une 
surestimation  systématique  du  degré  de  sténose  quelle  que 
soit  la  méthode  d'évaluation  utilisée.  Cette  surestimation 
serait  plus  marquée  en  ARM  en  temps  de  vol  qu'en  ARM 
avec  injection  [12,  29].  Ainsi,  les  sténoses  >80  % se  mani- 
festent par  un  vide  de  signal  avec  un  flux  d'aval  conservé 
(bon  remplissage  de  l'artère  carotide  interne  d'aval,  avec 
calibre  conservé),  alors  que  les  sténoses  pré-occlusives  se 
traduiront  par  un  vide  de  signal  avec  un  flux  d'aval  altéré 
(réduction  du  calibre  de  l'artère  carotide  interne  d'aval  avec 
un  remplissage  de  mauvaise  qualité). 

Performances  diagnostiques 

Les  performances  diagnostiques  de  l'ARM  pour  la  détec- 
tion des  sténoses  comprises  entre  70  et  99  % sont  excel- 
lentes. Ainsi,  la  sensibilité  est  généralement  comprise  entre 
94-95  %,  la  spécificité  entre  92-93  % (ARM  avec  injection) 
[30,  31].  La  fiabilité  de  l'ARM  en  temps  de  vol  semble  un 
peu  moins  bonne,  mais  reste  excellente,  avec  une  sensibilité 
comprise  entre  88-91  %,  et  une  spécificité  entre  84-88  % 
[30,31]. 

Les  données  de  bonne  qualité  méthodologique  concer- 
nant la  rentabilité  diagnostique  de  l'ARM  pour  la  détection 
des  sténoses  modérées  (50-69  % NASCET)  sont  rares.  La 
sensibilité  et  spécificité  de  l'ARM  avec  injection  semblent 
bonnes  et  notablement  supérieures  à celle  de  l'ARM  en 
temps  de  vol,  respectivement  comprises  entre  66-77  % et 
94-97  % pour  l'ARM  injectée  contre  37-38  % et  91-92  % 
pour  l'ARM  en  temps  de  vol  [30,  31].  Il  convient  cependant 
de  rester  prudents  face  à ces  résultats  compte  tenu  du  peu  de 
données  disponibles  [24,  30,  31]. 

Les  mêmes  restrictions  méthodologiques  sont  appli- 
cables à l'évaluation  des  sténoses  inférieures  à 50  % 
NASCET,  pour  lesquelles  la  fiabilité  de  l'IRM  semble 
bonne,  avec  des  sensibilité  et  spécificité  assez  proches  pour 
les  deux  techniques,  respectivement  96  % et  96  % pour 
l'ARM  avec  injection,  81  % et  88  % pour  l'ARM  en  temps 
de  vol  [24,  30,  31]. 

Enfin,  ces  deux  techniques  semblent  à même  de  faire  le 
diagnostic  des  occlusions  avec  une  bonne  sensibilité  et  spé- 
cificité (respectivement  95  % et  99  % pour  l'ARM  en  temps 
de  vol,  99  % en  100  % pour  l'ARM  avec  injection)  [12]. 

Limites 

L'ARM  surestime  fréquemment  le  degré  de  sténose  et  peut 
être  source  d'erreur  ou  de  discordance  avec  les  résultats 
des  autres  techniques  non  invasives.  De  plus,  la  distinc- 
tion entre  sténose  serrée,  mais  inférieure  à 99  %,  et  sténose 
pré-occlusive  peut  s'avérer  délicate,  or  cette  dernière  est 
fondamentale  en  termes  de  prise  en  charge  (absence  de 
bénéfice  démontré  de  la  revascularisation  en  cas  de  sténose 
pré-occlusive).  Cependant,  ces  difficultés  diagnostiques 
semblent  d'autant  moins  problématiques  que  l'opérateur  est 
expérimenté  avec  la  technique  d'ARM  utilisée  [12]. 

Il  est  en  revanche  d'autres  limitations  dont  il  est  plus 
difficile  de  s'affranchir,  comme  l'impossibilité  d'imager  les 
patients  obèses,  claustrophobes,  ou  porteurs  de  certains 
implants  (défibrillateurs,  pacemakers),  patients  pourtant 
fréquemment  à haut  risque  cardio -vasculaire  [12]. 


stratégie  d'exploration  des  sténoses 
carotidiennes 

L'objectif  de  l'exploration  des  artères  carotides  internes  est 
d'identifier  correctement  les  patients  pouvant  bénéficier 
d'un  geste  de  revascularisation.  Compte  tenu  de  l'impor- 
tance de  ce  classement  en  termes  de  prise  en  charge,  il  est 
recommandé  d'utiliser  deux  méthodes  d'imagerie  non  inva- 
sive avant  de  proposer  un  geste  de  revascularisation. 

Les  indications  de  revascularisation  sont  résumées  dans 
les  tableaux  14.6  (patient  symptomatique)  et  14.7  (patient 
asymptomatique) . 

Enjeux  et  objectifs  chez  le  patient 
symptomatique 

Une  exploration  exhaustive  des  TSA  est  indispensable,  et 
fait  partie  de  tout  bilan  d'AVC  ischémique  ou  d'AIT.  En 
effet,  l'athérome  des  gros  troncs  en  est  la  cause  dans  environ 
25  % des  cas  et  il  constitue  un  important  facteur  de  risque  de 
récidive,  puisqu'il  serait  à l'origine  de  la  moitié  des  récidives 
ischémiques  post-AIT. 

Cette  exploration  doit  être  rapide,  idéalement  réalisée 
dans  les  24  heures  suivant  les  symptômes,  et  fiable,  afin 
d'identifier  correctement  les  patients  nécessitant  un  geste 
de  revascularisation.  Elle  doit  aussi  permettre  d'une  part 
une  évaluation  exhaustive  de  la  circulation  intra-  et  extra- 
crânienne, y compris  la  crosse  aortique,  et  d'autre  part  une 
évaluation  du  parenchyme  cérébral,  cette  dernière  étant 
nécessaire  pour  stratifier  le  risque  de  récidive  en  cas  d'AIT 
ou  d'infarctus  mineur,  pour  évaluer  le  risque  d'un  éventuel 
geste  de  revascularisation  et  pour  en  déterminer  le  meilleur 
timing  [32-37]. 

En  cas  d'indication  d'une  revascularisation,  le  timing  du 
geste  est  lui  aussi  déterminant.  Il  doit  être  réalisé  rapidement 
en  cas  de  sténose  responsable  d'un  AIT  ou  d'un  infarctus 
mineur,  idéalement  dans  les  15  jours  suivant  les  symptômes 
afin  d'optimiser  la  balance  bénéfice/risque  en  faveur  du 
patient  [34].  En  effet,  le  risque  de  récidive  est  maximum  les 
premiers  jours  puis  décroît  progressivement  au  fil  du  temps, 
jusqu'à  devenir  le  même  que  celui  d'une  sténose  asympto- 
matique au  bout  de  quelques  mois. 


Tableau  14.6.  Indication  de  revascularisation 
carotidienne  interne  chez  les  patients 
symptomatiques. 

Patient  Sténose  Sténose  Sténose 

symptomatique  > 70  % 50-69  % < 50  % 

Indication  Formelle  Au  cas  par  cas  Pas 

d'indication 


Tableau  14.7.  Indication  de  revascularisation 
carotidienne  interne  chez  les  patients 
asymptomatiques. 

Patient  Sténose  >60  % Sténose  <60  % 

asymptomatique 

Indication  Au  cas  par  cas  Pas  d'indication 
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Dans  les  autres  cas,  la  programmation  de  la  revasculari- 
sation doit  prendre  en  compte  le  risque  de  transformation 
hémorragique  de  l'infarctus.  S'il  n'existe  pas  de  recomman- 
dations formelles,  l'évaluation  du  risque  opératoire  devra 
impérativement  tenir  compte  de  la  taille  de  l'infarctus  et  de 
l'étendue  de  la  rupture  de  la  barrière  hémato- encéphalique. 

L'objectif  de  cette  exploration  est  donc  d'identifier  les 
patients  ayant  une  indication  formelle  de  revascularisation 
(sténose  >70  %),  de  ceux  ayant  une  indication  potentielle 
(sténose  comprise  entre  50  % et  69  %),  et  enfin  ceux  n'ayant 
pas  d'indication  (sténose  <50  %)  [1,  2,  4,  5]  (tableau  14.6). 

En  cas  de  sténose  comprise  entre  50  et  69  %,  les  facteurs 
pouvant  influer  sur  la  balance  bénéfice-risque  du  geste  de 
revascularisation  sont  résumés  dans  le  tableau  14.8  [38]. 

Enjeux  et  objectifs  chez  le  patient 
asymptomatique 

Il  s'agit  dans  ce  cas  d'identifier  les  patients  qui  pourront 
éventuellement  bénéficier  d'un  geste  de  revascularisation  en 
cas  de  sténose  >60  % [3,  6]  (tableau  14.7). 

Les  indications  de  dépistage  des  patients  asymptoma- 
tiques sont  résumées  dans  le  tableau  14.9. 

Algorithme  diagnostique 

S'il  n'existe  pas  de  recommandation  formelle  concernant 
cet  algorithme  diagnostique,  il  existe  au  moins  un  consen- 
sus pour  débuter  l'exploration  par  une  ED  compte  tenu  de 
son  faible  coût,  de  ses  performances  diagnostiques  et  de 


Tableau  14.8.  Facteurs  prédictifs  de  morbi- 
mortalité après  TEA,  d'après  Rothwell  et  al.  [38]. 


variables 

Odds-ratio 

Femme  vs  homme 

1,44  (1,1-1,8) 

Âge  >75  ans 

1,36(1,1-1,7) 

PAS  >180  mmHg 

1,82  (1,4-2,4) 

AOMI 

2,19(1,4-3,6) 

Occlusion  AGI  controlatérale 

1,91  (1, 3-2,7) 

Sténose  siphon  ipsilatéral 

1,56  (1-2,4) 

Sténose  ACE  ipsilatéral 

1,61  (1-2,5) 

Amaurose  vs  infarctus  cérébral 

0,49  (0,4-0,7) 

Tableau  14.9.  Indications  de  dépistage  des  lésions 
athéromateuses  carotidiennes  chez  les  patients 
asymptomatiques  [12]. 


Contexte 

Niveau  de 
recommandation 

Niveau  de 
preuve 

Souffle  carotidien 

Ma 

C 

Antécédent  d'ACOMI, 
coronaropathie  ou 
anévrysme  de  l'aorte 

Mb 

C 

>2  facteurs  de  risque  : 

HTA,  tabac,  dyslipidémie, 
antécédent  familial 
d'athérome  avant  60  ans  ou 
d'AVC 

Mb 

C 

sa  grande  disponibilité.  En  cas  d'indication  potentielle  de 
revascularisation,  les  résultats  sont  alors  validés  par  une 
seconde  technique  d'imagerie  non  invasive  [12]. 

L'ARM,  et  surtout  l'ARM  avec  injection  de  gadolinium, 
semble  être  un  excellent  choix  d'examen  de  confirmation.  En 
effet,  les  performances  diagnostiques  du  couple  ED-ARM 
avec  injection  de  gadolinium  semblent  meilleures  que  celles 
des  couples  ED -angioscanner,  ou  ARM-angioscanner  [39]. 

L'angioscanner  peut  se  substituer  à FARM  en  cas  de 
contre-indication  à l'IRM,  ou  d'indisponibilité  : son  carac- 
tère irradiant  et  la  nécessité  d'une  injection  de  PCI  ne 
peuvent  en  faire  un  examen  de  première  intention,  même  si 
ses  performances  diagnostiques,  seules  ou  en  association  à 
l'ED,  sont  excellentes  [12,  39]. 

Enfin,  en  cas  de  discordance  entre  les  données  de  l'ED  et 
de  l'ARM,  il  est  conseillé  soit  de  refaire  une  ED  centrée,  soit 
de  réaliser  un  angioscanner.  L'artériographie  n'a  donc  quasi- 
ment plus  de  place  dans  cette  stratégie  diagnostique,  et  peut 
éventuellement  se  discuter,  au  cas  par  cas,  essentiellement  si 
divergence  entre  les  différents  examens  non  invasifs  [12,  39]. 

En  cas  de  détection  d'une  sténose  > 50  % chez  un  patient 
asymptomatique  ou  chez  un  patient  symptomatique,  chez  qui 
une  indication  opératoire  n'a  pas  été  retenue,  un  suivi  annuel 
par  ED  doit  être  mis  en  place  (niveau  de  recommandation  lia, 
niveau  de  preuve  C).  En  revanche,  il  n'existe  pas  de  recomman- 
dation concernant  la  durée  du  suivi,  celui-ci  devant  être  suf- 
fisant pour  s'assurer  de  l'absence  d'évolutivité  des  lésions  [12]. 

Cas  particulier  de  la  circulation 
vertébro-basilaire 

Contexte 

La  prévalence,  la  physiopathologie  et  l'histoire  naturelle  des 
sténoses  athéromateuses  de  la  circulation  vertébro-basilaire 
sont  moins  bien  connues  que  celles  des  sténoses  caroti- 
diennes. Elles  semblent  être  à l'origine  d'environ  20  % des 
accidents  ischémiques  du  territoire  vertébro-basilaire,  avec 
un  risque  élevé  de  récidive  ischémique  en  cas  de  sténose 
> 50  %,  de  l'ordre  de  8 % et  1 1 % par  an  respectivement  pour 
les  sténoses  vertébrales  et  basilaires  [40-43]. 

De  plus,  contrairement  à la  circulation  antérieure,  il  est 
parfois  difficile  d'affirmer  la  responsabilité  d'une  sténose 
dans  un  infarctus  de  fosse  postérieure  du  fait  de  l'impor- 
tance des  variantes  anatomiques.  Pour  les  mêmes  raisons, 
les  conséquences  d'une  rupture  de  plaque  sur  une  artère 
vertébrale  fonctionnellement  unique  ou  sur  une  artère  ver- 
tébrale hypoplasique  seront  éminemment  différentes.  Il  est 
donc  encore  plus  difficile,  en  pathologie  vertébro-basilaire, 
d'extrapoler  le  risque  individuel  à partir  des  données  des 
quelques  études  disponibles. 

Indication  et  objectifs  de  l'exploration 

L'exploration  de  la  circulation  vertébro-basilaire  est  obli- 
gatoire en  cas  de  symptômes  ischémiques  évocateurs  d'une 
atteinte  de  la  circulation  postérieure  [12].  Cependant,  si  ce 
diagnostic  est  le  plus  souvent  facile  devant  une  symptoma- 
tologie évocatrice  (amputation  du  champs  visuel,  diplo- 
pie, ataxie,  vertiges,  hémiparésie  à bascule,  troubles  de  la 
conscience),  il  peut  s'avérer  plus  ardu  devant  des  symptômes 
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plus  frustres  (désorientation,  confusion,  troubles  mné- 
siques,  troubles  dysautonomiques  tels  qu'une  anomalie  du 
rythme  cardiaque)  [44] . 

Les  patients  asymptomatiques  mais  présentant  une  occlu- 
sion carotidienne  uni-  ou  bilatérale  sont  aussi  éligibles  à une 
exploration  de  la  circulation  postérieure,  surtout  en  cas  de 
polygone  de  Willis  incomplet  [12]. 

L'objectif  de  cette  exploration  est  de  détecter  les  sténoses 

> 50  %.  Ce  seuil  ne  sert  pas  ici  à identifier  les  patients  poten- 
tiellement éligibles  à un  geste  de  revascularisation.  En  effet, 
nous  ne  disposons  pas  de  données  de  bonne  qualité  métho- 
dologique permettant  d'affirmer  la  supériorité  d'un  geste 
de  revascularisation  sur  le  traitement  médical  maximal  : la 
seule  étude  randomisée  dont  nous  disposons  a inclus  seu- 
lement 16  patients,  sans  qu'aucune  récidive  ischémique  ne 
soit  constatée  dans  l'un  des  deux  groupes  après  8 ans  de  suivi 
[12,  44,  45].  Des  éléments  de  réponse  à cette  question  seront 
vraisemblablement  apportés  par  deux  études  randomisées 
en  cours  (VIST,  VAST),  comparant  angioplastie-«stenting» 
versus  traitement  médical  maximal,  avec  stratification  en 
fonction  de  la  localisation  de  la  sténose  [44]. 

En  revanche,  ce  seuil  de  50  % permet  d'identifier  les 
patients  à haut  risque  de  récidive  ischémique,  pour  lesquels 
une  prise  en  charge  médicale  plus  agressive  se  justifie.  Ce 
risque  semble  ainsi  être  multiplié  par  3 en  cas  de  sténose 

> 50  %,  oscillant  alors  entre  13,8-30,5  % (contre  4, 1-8,9  % 
en  cas  de  sténose  <50  %)  [44,  46,  47]. 

Enfin,  ce  risque  de  récidive  semble  d'autant  plus  impor- 
tant que  la  sténose  est  distale,  évalué  à 3 mois  à 33  % en  cas 
d'atteinte  des  artères  vertébrales  intracrâniennes  ou  de  l'artère 
basilaire  contre  16  % en  cas  de  sténose  extracrânienne  [48]. 

Méthode  et  algorithme  d'exploration 

L'exploration  de  la  circulation  vertébro-basilaire  repose  en 
première  intention  sur  l'ARM  ou  l'angioscanner  [12,  32]. 
En  effet,  les  sensibilité  et  spécificité  de  l'ARM  avec  injec- 
tion pour  la  détection  des  sténoses  > 50  % semblent  meil- 
leures que  celles  de  l'ED  (93,9  % et  94,8  % pour  l'ARM  avec 
injection  contre  70,2  % et  97,7  % pour  l'ED).  La  rentabilité 
diagnostique  de  l'angioscanner  semble  aussi  excellente  (sen- 
sibilité de  100  % et  spécificité  de  95,2  %),  sous  réserve  du 
peu  d'études  disponibles  [49,  50] . 

Il  ne  faut  cependant  pas  négliger  l'apport  parfois  décisif 
de  l'ED  en  cas  de  symptomatologie  d'allure  hémodyna- 
mique. En  effet,  l'existence  d'une  sténose  serrée  ostiale  d'une 
artère  vertébrale,  même  dominante,  ne  préjuge  pas  de  son 
retentissement  hémodynamique  en  aval  du  fait  de  l'impor- 
tance du  réseau  anatomique  régional  (anastomoses  avec 
les  artères  cervicales  profondes  et  ascendantes,  nœud  de 
Bosniak  ou  arcade  odontoïde). 

Cas  particulier  des  sténoses 
des  artères  subclavières  ou  du 
tronc  artériel  brachiocéphalique 

Contexte 

L'atteinte  athéromateuse  des  artères  subclavières  est  fré- 
quente et  généralement  asymptomatique,  soit  d'emblée, 
soit  après  une  brève  période  de  claudication  du  membre 


supérieur  ipsilatéral  à la  sténose  en  rapport  avec  l'établisse- 
ment de  la  circulation  collatérale.  Cette  suppléance  est  ainsi 
assurée  par  le  réseau  anastomotique  de  la  région  scapulaire, 
mais  aussi,  en  cas  de  sténose  subclavière  prévertébrale,  par 
l'artère  subclavière  controlatérale  via  les  artères  vertébrales, 
déterminant  alors  un  vol  sous-clavier. 

Ce  vol  sous-clavier,  lorsqu'il  est  symptomatique,  peut  être 
responsable  d'une  symptomatologie  de  fosse  postérieure 
(sensation  de  malaise,  syncope,  vertige,  diplopie,  ataxie  ou 
déficit  moteur),  apparaissant  à l'effort  ou  exacerbée  par  ce 
dernier.  Cette  symptomatologie  est  en  rapport  avec  l'hémo- 
détournement  du  sang  destiné  à la  vascularisation  de  la 
fosse  postérieure  par  le  membre  supérieur  homolatéral  à 
la  sténose.  Chez  de  rares  patients,  en  cas  de  pontage  aorto- 
coronarien  par  une  artère  thoracique  interne,  ce  syndrome 
pourra  se  révéler  par  des  douleurs  angineuses  [12]. 

Indication,  objectifs  et  algorithme 
d'exploration 

La  recherche  d'une  sténose  subclavière  ou  du  tronc  artériel 
brachiocéphalique  ne  doit  se  faire  que  devant  des  lésions 
symptomatiques  (vol  sous-clavier  symptomatique,  claudica- 
tion du  membre  supérieur,  angor  chez  un  patient  avec  un 
pontage  aorto- coronaire  thoracique  interne)  [12]. 

Le  bilan  repose  alors  sur  une  évaluation  de  l'arche  aor- 
tique et  de  l'origine  des  TSA  par  ARM  avec  injection  ou  par 
angioscanner,  ainsi  que  par  une  caractérisation  d'un  éven- 
tuel vol  sous-clavier  par  échographie  doppler  [12]. 

Les  gestes  de  revascularisation  sont  réservés  aux  patients 
symptomatiques  avec  des  sténoses  significatives.  Elle  repose 
en  première  intention  sur  une  revascularisation  chirurgicale 
(réimplantation  ou  pontage  carotido-sous-clavier),  l'angio- 
plastie-«stenting»  n'étant  recommandée  qu'en  cas  de  haut 
risque  chirurgical.  En  effet,  la  morbi-mortalité  périopéra- 
toire d'une  revascularisation  chirurgicale  semble  moindre 
que  celle  d'une  angioplastie- « stenting»,  et  le  taux  de  res- 
ténose semble  plus  faible  en  cas  de  traitement  chirurgical 
[12,51-53]. 

Imagerie  de  l'athérome 
intracrânien 

Épidémiologie,  objectifs  et  indications 

de  l'imagerie 

Épidémiologie 

L'athérome  intracrânien  constitue  un  important  pour- 
voyeur d'AVC  ischémique.  Sa  prévalence  varie  cependant 
grandement  d'une  ethnie  à l'autre.  Elle  serait  ainsi  plus  éle- 
vée dans  les  populations  d'origine  hispanique  ou  africaine 
(15-29  %),  et  serait  même  la  principale  cause  d'infarctus 
chez  les  patients  asiatiques  (30-50  %)  [8,  54-57]. 

Dans  les  populations  caucasiennes,  l'athérome  intracrâ- 
nien serait  la  cause  de  8-10  % des  infarctus  [54] . Néanmoins, 
ces  chiffres  sont  à manier  avec  précaution,  car  ils  sous- 
estiment  possiblement  la  véritable  prévalence  de  l'athérome 
intracrânien  dans  cette  population  [55]. 

L'athérome  intracrânien  peut  être  source  d'infarctus  de 
trois  façons  différentes  : 
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■ par  le  biais  d'une  hypoperfusion  induite  par  une  sténose 
très  serrée  qui  serait  alors  à l'origine  d'un  infarctus  en  ter- 
ritoire jonctionnel  ; 

■ par  une  embolie  artério -artérielle  déterminant  un  infarc- 
tus territorial  ; 

■ par  l'extension  de  la  plaque  au  niveau  de  l'émergence 
des  perforantes,  ce  qui  peut  induire  les  accidents  de  type 
lacunaire  [8]. 

Objectifs  et  indications  de  Timagerie 

L'objectif  de  l'imagerie  est  donc  de  détecter  les  lésions 
d'athérome  intracrânien,  et  d'en  évaluer  le  retentissement 
hémodynamique.  En  effet,  le  risque  de  récidive  ischémique 
d'une  sténose  >50  % est  élevé,  évalué  à 10,7  % à 30  jours 
dans  WASID,  et  5,8  % dans  le  bras  médical  de  SAMMPRIS. 
Il  semble  être  d'autant  plus  important  que  le  degré  de  sté- 
nose est  élevé,  avec  un  pronostic  notoirement  plus  mauvais 
en  cas  de  sténose  >70  % [7,  41,  58].  Il  convient  donc  d'iden- 
tifier avec  fiabilité  les  patients  présentant  une  sténose  supé- 
rieure à > 50  %,  et  idéalement,  au  sein  de  ce  groupe,  ceux 
dont  la  sténose  excède  les  70  %. 

Cette  distinction  est  importante  pour  la  prise  en  charge 
du  patient.  En  effet,  les  sténoses  de  moins  de  50  % ne 
semblent  pas  associées  à un  risque  élevé  de  récidive,  avec 
un  risque  de  récidive  qui  augmente  avec  le  degré  de  sténose 
pour  atteindre  un  maximum  pour  les  sténoses  > 70  %,  ce  qui 
pourrait  justifier  un  traitement  médical  plus  agressif  Ainsi, 
des  données  récentes  suggèrent  d'ailleurs  un  bénéfice  de  la 
mise  en  place  d'une  double  antiagrégation  plaquettaire  pour 
une  durée  de  3 mois  chez  les  patients  porteurs  d'une  sté- 
nose intracrânienne  >70  % ayant  été  symptomatiques  dans 
les  30  jours  précédents  [7,  8].  Au-delà  de  cette  période, 
une  simple  anti-agrégation  plaquettaire  par  clopidogrel  est 
recommandée,  les  bénéfices  de  la  double  anti-agrégation 
étant  obérés  par  le  sur-risque  hémorragique  induit  sur  le 
long  terme  [59,  60]. 

Le  bénéfice  des  traitements  interventionnels  de  l'athé- 
rome  intracrânien  reste  quant  à lui  à démontrer.  La  prise  en 
charge  chirurgicale  par  anastomose  extra-  intracrânienne  ne 
semble  pas  apporter  de  bénéfice  au  patient  [61].  La  revascu- 
larisation endovasculaire  par  angioplastie-«stenting»,  si  elle 
est  techniquement  faisable,  avec  des  résultats  pérennes  dans 
le  temps,  est  grevée  d'une  morbi-mortalité  à J30  supérieure 
à celle  de  la  prise  en  charge  médicale  optimale,  comme  l'ont 
démontré  les  résultats  préliminaires  de  SAMMPRIS  [7].  Elle 
semble  pouvoir  être  discutée  au  cas  par  cas,  notamment  en 
cas  de  récidive  des  symptômes  chez  un  patient  déjà  sous 
traitement  médical  optimal. 

Enfin,  cette  imagerie  doit,  dans  l'idéal,  permettre  une  éva- 
luation de  la  collatéralité  : le  risque  d'infarctus  des  patients 
présentant  une  sténose  >70  % semble  moindre  en  cas  de 
bonne  suppléance  [62,  63]. 

Il  n'existe  pas  de  recommandations  pour  le  dépistage  des 
lésions  athéromateuses  intracrâniennes  chez  les  patients 
asymptomatiques.  En  revanche,  en  cas  d'AIT  ou  d'AVC 
ischémique,  l'exploration  de  la  circulation  intracrânienne 
fait  partie  du  bilan  morphologique  initial  qui  doit  être 
réalisé  au  mieux  dans  les  24  heures  suivant  le  début  des 
symptômes.  En  effet,  à l'instar  des  sténoses  carotidiennes 
symptomatiques,  le  risque  de  récidive  est  majeur  les  pre- 
miers jours  puis  décroît  au  fil  du  temps  [41]. 


Quantification  du  degré  de  sténose  : 
les  outils 

Échographie  doppler  transcrânien  (DTC) 

Comme  l'ED  des  vaisseaux  du  cou,  le  DTC  est  assez  large- 
ment diffusé.  Il  permet,  en  utilisant  la  fenêtre  acoustique 
temporale,  une  étude  du  polygone  de  Willis,  de  la  partie 
distale  des  siphons  (segments  Cl,  C2  et  C3),  ainsi  que  de 
l'artère  cérébrale  moyenne  (ACM),  au  moins  dans  ses  seg- 
ments Ml,  M2  et  M3. 

La  fenêtre  sous-occipitale  permet  quant  à elle  une  éva- 
luation de  la  circulation  postérieure,  à savoir  les  segments 
V4  des  artères  vertébrales,  ainsi  que  l'artère  basilaire  dont 
l'exploration  exhaustive  s'avère  généralement  délicate  (tiers 
distal  rarement  explorable  car  trop  profondément  situé). 

La  présence  d'une  sténose  se  manifeste  par  une  accéléra- 
tion du  flux  qui  constitue  le  critère  principal  de  quantifica- 
tion du  degré  de  sténose.  D'autres  signes  indirects  peuvent 
être  recueillis,  comme  une  démodulation  du  flux  d'aval,  des 
turbulences,  ou  une  asymétrie  droite-gauche  en  cas  d'explo- 
ration des  vaisseaux  pairs  (figure  14.5). 

La  quantification  du  degré  de  sténose  repose  essentiel- 
lement sur  la  mesure  de  la  vitesse  moyenne,  qui  varie  en 
fonction  du  segment  artériel  examiné.  Certains  auteurs 
préconisent  aussi  l'utilisation  du  rapport  (vitesse  du  segment 
sténosé)/ (vitesse  du  segment  sain  d'amont)  [64].  Il  n'existe 
cependant  pas  de  consensus  actuel  concernant  les  valeurs 
seuils  à utiliser  pour  la  détermination  du  degré  de  sténose. 

Le  tableau  14.10  précise  les  critères  vélocimétriques  pour 
une  sténose  > 50  % en  fonction  de  l'artère  explorée,  ainsi 
que  les  valeurs  prédictives  positive  et  négative  correspon- 
dantes [65].  Les  critères  vélocimétriques  préconisés  pour  la 
détection  des  sténoses  > 70  % sont  précisés  dans  les  tableaux 
14.10  et  14.11  [64]. 

Le  DTC  possède  donc  une  excellente  valeur  prédic- 
tive négative,  en  faisant  un  bon  examen  de  dépistage  dans 
la  population  caucasienne,  dans  laquelle  la  prévalence  de 
l'athérome  intracrânien  est  assez  faible.  Ses  performances 
semblent  en  revanche  insuffisantes  pour  quantifier  de  façon 
fiable  la  sténose  détectée.  Il  convient  alors  de  poursuivre 
le  bilan  avec  un  examen  non  invasif  afin  de  déterminer  de 
façon  la  plus  fiable  possible  le  degré  exact  de  sténose  et  ainsi 
d'identifier  au  mieux  le  risque  de  récidive  ischémique  du 
patient  [8]. 

Outre  cette  sensibilité  médiocre,  le  DTC  est  un  examen 
opérateur-dépendant,  avec  des  résultats  pouvant  être  assez 
variables  en  fonction  de  l'expérience  de  l'opérateur.  De  plus, 
l'exploration  peut  être  limitée  en  cas  de  fenêtre  acoustique 
de  mauvaise  qualité  ou  absente,  situations  fréquemment 
rencontrées  chez  les  femmes  âgées.  On  pourra  pallier  dans 
une  certaine  mesure  cette  limite  en  utilisant  une  injection  de 
produit  de  contraste  ultrasonore. 

Enfin,  le  DTC,  en  plus  de  détecter  les  lésions  athéro- 
mateuses intracrâniennes,  peut  fournir  des  informations 
importantes  concernant  l'hémodynamique  cérébrale,  et 
notamment  l'éventuelle  mise  en  charge  du  polygone  de 
Willis. 

ARM 

L'exploration  des  vaisseaux  intracrâniens  en  ARM  repose 
essentiellement  sur  une  ARM  3D  en  temps  de  vol.  En  effet. 
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Figure  14.5.  Signes  indirects  d'une  sténose  serrée  de  l'artère  basilaire  en  DTC  et  corrélation  avec  l'angiographie.  A.  Enregistrement 
doppler  de  l'artère  basilaire,  à la  profondeur  maximale  possible  (8  cm),  ne  mettant  pas  en  évidence  de  sténose.  Il  existe  en  revanche  un  flux  net- 
tement amorti  sur  les  artères  cérébrales  postérieures  droite  (C)  et  gauche  (D),  traduisant  l'existence  d'un  sténose  significative  comme  le  montre 
l'angiographie  (B). 


Tableau  14.10.  Seuils  vélocimétriques  recommandés  pour  la  détection  des  sténoses  > 50  % en  fonction 
du  vaisseau  étudié,  d'après  Feldman  et  al.  [65]. 


ACM 

Siphon 

carotidien 

Artère  basilaire 

Artère  vertébrale 

VPP 

VPN 

Critères  SONIA 
[65] 

> 100  cm.s"^ 

> 90  cm.s"^ 

> 80  cm.s-^ 

> 80  cm.s"^ 

36  % 

86  % 

Critères  SONIA 
optimisés  [65] 

> 240  cm.s"^ 

> 120  cm.s"^ 

> 130  cm.s"^ 

> 110  cm.s"^ 

55  % 

83  % 

Tableau  14.11.  Seuils  vélocimétriques  recommandés 
pour  la  détection  des  sténoses  > 70  % en  fonction 
du  vaisseau  étudié,  d'après  Zhao  et  al.  [64]. 


ACM 

Artère  vertébrale  ou  basilaire 

V moyenne  > 120  cm.s-^ 

V moyenne  > 110  cm.s-^ 

OU 

OU 

Ratio  > 3 

Ratio  > 3 

Sensibilité  91  % 

Sensibilité  60  % 

Spécificité  80  % 

Spécificité  95  % 

il  s'agit  de  la  technique  qui  a été  le  plus  largement  étudiée 
dans  la  littérature. 

Le  volume  d'acquisition  doit  permettre  une  exploration 
la  plus  large  possible  des  artères  intracrâniennes  et  doit  au 
minimum  couvrir  l'ensemble  du  polygone  de  Willis,  ainsi 
que  les  segments  initiaux  de  ses  branches  de  division.  En 
pratique,  la  boîte  d'acquisition  devra  partir  du  foramen 
magnum  et  se  finir  au  niveau  de  la  bifurcation  entre  les 
artères  péricalleuse  et  callosomarginale.  Ce  large  champ 
d'exploration  a pour  corollaire  un  temps  d'acquisition  assez 
long,  généralement  de  l'ordre  de  3 à 4 minutes. 


176 


Partie  III.  Imagerie  des  vaisseaux  cervico-encéphaliques 


Les  performances  de  FARM  en  temps  de  vol  pour  la 
détection  des  occlusions  sont  excellentes,  avec  une  sen- 
sibilité et  une  spécificité  supérieures  à 95  % [66-68].  En 
revanche,  sa  capacité  à détecter  les  lésions  supérieures  à 
50  %,  est  assez  variable  d'une  étude  à l'autre,  les  données  les 
plus  récentes  suggérant  une  bonne  performance  diagnos- 
tique, avec  une  sensibilité  et  une  spécificité  de  l'ordre  de 
80%  et  95%  [68-70]. 

Cette  moindre  performance  pour  la  détection  des  lésions 
supérieures  à 50  % est  en  partie  au  moins  expliquée  par  la 
surestimation  constante  du  degré  de  sténose  en  IRM.  À 
l'instar  de  l'exploration  de  la  circulation  extracrânienne,  une 
sténose  supérieure  à 80  % sera  source  d'un  vide  de  signal 
[71]. 

De  plus,  quelques  rares  faux  positifs  d'occlusion  pourront 
se  voir  en  cas  de  sténose  serrée,  notamment  sylvienne,  avec 
une  bonne  collatéralité.  Dans  ce  cas,  le  segment  situé  en  aval 
de  la  sténose  pourra  être  rempli  à rebours,  via  les  anasto- 
moses leptoméningées,  et  donc  ne  pas  être  encodé  en  temps 
de  vol  compte  tenu  du  sens  de  circulation.  Une  ARM  avec 
injection  de  gadolinium  permettra  dans  ce  cas  de  redresser 
le  diagnostic. 

L'ARM  possède  cependant  un  avantage  important 
puisqu'elle  pourra  et  devra  être  couplée  systématiquement 
à une  exploration  du  parenchyme  cérébral  qui  permettra 
en  cas  de  sténose  symptomatique  de  stratifier  au  mieux  le 
risque  de  récidive  [33,  35-37]. 

Angioscanner 

L'angioscanner  permet  une  étude  in  extenso  de  la  circula- 
tion artérielle  intracrânienne,  avec  une  excellente  perfor- 
mance diagnostique,  tant  pour  la  détection  des  occlusions 
que  des  sténoses  supérieures  à 50  %.  Il  paraît  ainsi  plus  per- 
formant que  FARM  ou  le  DTC,  avec  une  sensibilité  et  une 
spécificité  pour  la  détection  et  la  quantification  des  sténoses 
supérieures  à 95  % [69,  72,  73]. 

De  plus,  l'angioscanner  permet  une  bonne  évaluation 
de  la  circulation  en  aval  d'une  sténose  pré-occlusive,  dont 
l'exploration  s'avère  parfois  délicate  en  angiographie  du  fait 
de  l'importance  de  la  perte  en  charge  induite  par  la  sténose 
[69]. 

Il  pourra  être  couplé  à une  étude  sans  injection  du  paren- 
chyme à la  recherche  d'une  lésion  ischémique,  ainsi  qu'après 
injection,  à la  recherche  d'une  éventuelle  prise  de  contraste, 
témoignant  d'une  rupture  de  barrière  hémato-encpéhalique, 
mais  ses  performances  dans  ce  domaine  sont  nettement 
moindres  que  celles  de  l'IRM. 

Cependant,  si  les  performances  diagnostiques  sont 
excellentes,  l'angioscanner  présente  aussi  des  limites. 
Ainsi,  le  post-traitement  est  particulièrement  chrono- 
phage,  notamment  en  cas  de  calcifications  importantes, 
qui  sont  de  surcroît  une  gêne  quant  à l'évaluation  du  degré 
de  sténose,  circonstance  assez  fréquemment  rencontrée  au 
niveau  des  siphons  carotidiens  et  du  segment  V4  des  artères 
vertébrales. 

De  plus,  outre  les  limitations  induites  par  l'utilisation 
d'un  PCI,  l'irradiation  induite  reste  importante,  et  ce  mal- 
gré l'optimisation  de  la  dose  via  des  logiciels  d'optimisation 
dédiés,  ou  l'utilisation  de  reconstructions  itératives  [71]. 


Algorithme  d'exploration  de  la  circulation 
intracrânienne 

Compte  tenu  de  leurs  performances  respectives,  FARM  et 
le  DTC  constituent  d'excellents  examens  de  première  inten- 
tion du  fait  de  leur  innocuité  et  de  leur  excellente  valeur  pré- 
dictive négative  [8]. 

Une  fois  la  sténose  détectée,  elle  doit  être  quantifiée.  Il 
ne  s'agit  pas  ici  de  déterminer  au  degré  près  le  pourcentage 
de  sténose,  mais  plutôt  de  classer  correctement  le  patient 
comme  ayant  une  sténose  inférieure  à 50  %,  comprise  entre 
50  et  69  %,  ou  supérieure  ou  égale  à 70  % [7,  8,  58]. 

Ainsi,  compte  tenu  des  performances  du  DTC  et  de 
FARM  pour  la  quantification  de  la  sténose,  il  sera  souvent 
nécessaire  de  compléter  l'exploration  par  un  angioscanner 
afin  d'évaluer  au  mieux  le  degré  de  sténose  et  donc  d'adapter 
en  conséquence  le  traitement  médical,  celui-ci  constituant 
l'examen  non  invasif  le  plus  performant  dans  cette  indica- 
tion [8,  69,  72]  (figure  14.6). 

Perspectives  : imagerie  de  plaque 

L'appréciation  du  risque  d'infarctus  ou  d'AIT  d'une  lésion 
athéromateuse,  qu'elle  soit  symptomatique  ou  non,  repose 
avant  tout  sur  son  degré  de  sténose  [1-6]. 

Comme  nous  l'avons  vu  précédemment,  il  existe  un  net 
bénéfice  des  gestes  de  revascularisation  chez  les  patients 
présentant  une  sténose  carotidienne  symptomatique  >70  %. 
En  revanche,  la  revascularisation  ne  semble  pas  apporter 
de  bénéfices  chez  les  patients  porteurs  de  sténoses  caroti- 
diennes inférieures  à 50  %.  Ceci  ne  signifie  non  pas  que  ces 
patients  ne  sont  pas  à risque  d'infarctus,  mais  que  le  taux  de 
complication  de  la  revascularisation  est  supérieur  au  risque 
spontané  d'infarctus  lié  à la  plaque  d'athérome. 

Cependant,  ces  sténoses  peu  serrées  ont  une  forte  pré- 
valence (touchant  presque  75  % des  patients  et  66  % des 
patientes  de  plus  de  64  ans)  [74]  et  sont  donc  vraisembla- 
blement responsables  d'un  nombre  important  d'infarctus 
cérébraux  dans  cette  population  [75]. 

Qui  plus  est,  si  l'on  s'en  réfère  au  domaine  de  la  cardio- 
logie interventionnelle,  il  semble  que  les  lésions  athéroma- 
teuses responsables  d'infarctus  avec  élévation  du  segment 
ST  (STEMI)  soient  fréquemment  des  sténoses  inférieures  à 
50  %,  et  que  la  prévalence  des  sténoses  supérieures  à 70  % 
dans  le  STEMI  soit  relativement  faible  [76-80]. 

La  notion  de  rupture  de  plaque  pourrait  être  essentielle, 
puisqu'elle  constituerait  le  « primum  movens  » de  tout  AVC 
ischémique  d'origine  athéromateuse  [81].  Cette  rupture  de 
plaque  est  à l'origine  d'une  exposition  du  sous -endothélium 
ainsi  que  du  contenu  de  la  plaque  (cœur  lipidique),  forte- 
ment thrombogène,  induisant  une  agrégation  plaquettaire 
puis  la  formation  d'un  thrombus  sur  plaque,  à l'origine  soit 
d'une  occlusion  sur  plaque,  soit  d'un  embole  artério- artériel 
[81]. 

Le  risque  de  rupture  dépend  de  la  morphologie  et  de 
la  composition  de  la  plaque,  ce  qui  a permis  de  définir 
le  concept  de  plaque  vulnérable,  qui  répond  aux  critères 
suivants  [81-83]  : 

■ chape  fibreuse  fine  ; 

■ cœur  lipidique  important  ; 
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Figure  14.6.  Exploration  d'une  sténose  de  l'artère  basilaire,  corrélation  entre  différentes  modalités  d'imagerie.  A.  Reconstructions  MIP 
coronales  obliques  à partir  d'image  d'ARM  avec  injection  de  gadolinium.  B.  ARM  3D  TOF.  C.  Angioscanner.  D.  Comparaison  avec  l'angiographie 
numérisée. 


■ hémorragie  intraplaque  ; 

■ remodelling  positif. 

L'existence  d'une  néoangiogenèse,  dans  une  moindre 
mesure,  serait  aussi  un  indicateur  de  plaque  vulnérable. 

L'imagerie  de  plaque  a ainsi  connu  un  développement 
important  ces  dernières  années,  avec  de  très  nombreuses 
publications,  mais  sa  place  dans  l'algorithme  de  prise  en 
charge  thérapeutique  n'est  toujours  pas  définie  : nous  ne 
disposons  pas  pour  l'heure  de  données  prospectives  per- 
mettant d'évaluer  son  impact  dans  la  prise  en  charge  des 
patients  porteurs  de  lésions  athéromateuses  carotidiennes. 


Imagerie  des  plaques  athéromateuses 
carotidiennes 

Étude  de  la  composition  de  la  plaque 

Le  « gold  standard  » de  l'étude  in  vivo  de  la  plaque  repose 
sur  l'IRM  : sa  capacité  de  discrimination  entre  les  différents 
composants  de  la  plaque  {Le.  cœur  lipidique,  chape  fibreuse, 
calcification,  hémorragie  intra-plaque)  a été  validée  par  des 
études  in  vitro,  et  semble  pouvoir  être  extrapolée  in  vivo 
(bonne  concordance  entre  les  T2  in  vitro  et  in  vivo  des  diffé- 
rents composants  de  la  plaque)  [84-86]. 
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L'étude  des  plaques  carotidiennes  nécessite  l'utilisation 
d'antennes  de  surface  dédiées  afin  d'optimiser  le  rapport 
signal  sur  bruit,  ainsi  qu'une  synchronisation  au  rythme 
cardiaque.  Il  est  de  plus  nécessaire  de  prévenir  le  patient  au 
préalable  qu'il  ne  doit  pas  déglutir  durant  l'acquisition  des 
séquences,  sous  peine  d'artéfacts  importants. 

Malgré  ces  précautions,  il  persiste  un  nombre  non  négli- 
geable d'examens  non  interprétables  en  routine  clinique 
(environ  V4),  les  chiffres  annoncés  dans  la  littérature  pêchant 
peut  être  par  excès  d'optimisme  [82,  87]. 

Après  une  séquence  de  repérage  fondamentale,  le  champ 
d'exploration  mesurant  environ  30  mm  de  hauteur,  l'étude 
de  la  plaque  se  fait  en  coupes  axiales,  avec  un  voxel  infra- 
millimétrique  dans  le  plan  axial  ; quatre  séquences  sont 
nécessaires  afin  d'obtenir  une  caractérisation  tissulaire  de 
bonne  qualité  : une  séquence  pondérée  en  densité  de  pro- 
tons (DP),  une  en  T2,  une  en  3D  TOF  et  une  en  Tl. 

La  réalisation  d'une  séquence  en  pondération  Tl  après 
injection  de  chélates  de  gadolinium  n'aide  pas  à l'identifica- 
tion des  différents  composants  sus-cités,  mais  peut  appor- 
ter des  informations  précieuses  quant  à l'existence  d'une 
néoangiogenèse  intra-plaque,  semblant  constituer  un  autre 
témoin  d'instabilité  de  plaque  [87,  88]. 

L'analyse  de  ces  séquences  doit  permettre  de  repérer  les 
plaques  vulnérables,  à savoir  les  plaques  ayant  une  chape 
fibreuse  fine  ou  rompue,  un  volumineux  cœur  lipidique, 
une  hémorragie  intra-plaque  [82,  83,  87].  La  séméiologie  de 
ces  anomalies  est  résumée  dans  le  tableau  14.12. 

Une  hémorragie  intra-plaque  apparaîtra  le  plus  souvent 
sous  la  forme  d'une  plage  en  hypersignal  sur  toutes  les 
séquences,  alors  que  le  cœur  lipidique  présentera  une  baisse 
de  signal  assez  caractéristique  entre  la  séquence  DP  et  le  T2 
[87]. 

L'ED  ne  permet  pas  une  caractérisation  tissulaire  aussi 
fine  que  l'IRM  haute  résolution.  On  pourra  ainsi  distinguer 
deux  types  de  plaques  en  fonction  de  leur  échogénicité  : les 
plaques  hyperéchogènes  et  les  plaques  hypoéchogènes.  Le 
caractère  hyperéchogène  des  plaques  serait  lié  à la  présence 
d'un  important  contingent  calcifié  ou  fibreux  et  correspon- 
drait donc  à une  plaque  stable,  alors  que  l'hypoéchogénicité 


d'une  lésion  traduirait  un  corps  lipidique  important  ou  une 
hémorragie  intra-plaque,  sans  possibilité  de  distinction 
entre  les  deux  et  serait  donc  en  rapport  avec  une  plaque 
instable  [89-91].  Enfin,  les  lésions  calcifiées  seront  diffici- 
lement explorées  du  fait  de  l'atténuation  du  faisceau  induite 
par  le  contingent  calcique. 

Le  scanner,  de  par  son  excellente  résolution  spatiale  et 
sa  bonne  résolution  en  densité,  permettrait  une  caractérisa- 
tion correcte  des  différents  composants  de  la  plaque  d'athé- 
rome  : peu  de  données  sont  cependant  disponibles  dans  la 
littérature  [92]. 

Morphologie  de  la  plaque 

La  morphologie  de  la  plaque  d'athérome  est  également  un 
élément  à prendre  en  compte,  avec  un  risque  d'AVC  aug- 
menté des  lésions  ulcérées  comparativement  aux  lésions 
lisses  et  régulières,  l'ulcération  de  la  plaque  traduisant  la 
rupture  de  la  chape  fibreuse. 

Dans  ce  domaine,  c'est  l'angioscanner  qui  semble  le 
plus  performant  devant  l'angiographie  numérisée  et  l'ED 
(figure  14.7).  L'ARM  avec  injection  de  gadolinium  ou  en 
temps  de  vol  semble  donner  des  résultats  moins  bons  que 
les  deux  autres  techniques,  du  fait  de  sa  moindre  résolution 
spatiale  [25,  93,  94]. 

Imagerie  des  plaques  athéromateuses 
intracrâniennes 

L'exploration  des  artères  intracrâniennes  en  IRM  haute 
résolution  en  est  encore  à ses  balbutiements.  Elle  nécessite 
l'utilisation  d'imageurs  à haut  champ,  au  minimum  3 Teslas. 
Cette  technique  permet  non  seulement  une  évaluation 
fine  du  degré  de  sténose,  mais  aussi  une  identification  des 
plaques  instables,  grâce  à l'identification  de  ses  différents 
composants.  La  séméiologie  est  extrapolée  à partir  de  celle 
de  l'imagerie  de  plaque  carotidienne.  En  effet,  la  corrélation 
anatomo -radiologique  est  ici  beaucoup  plus  difficile  à obte- 
nir que  pour  les  lésions  carotidiennes,  où  l'on  pouvait  se  ser- 
vir de  l'analyse  anatomopathologique  des  produits  de  TEA 
comme  «gold  standard»  [95]. 


Tableau  14.12.  Séméiologie  des  différents  composants  de  la  plaque  athéromateuse  en  fonction  du  type 
de  séquence  utilisée.  D'après  Oppenheim  et  al.  [87]. 


Composants 

TOF 

T1 

DP 

T2 

Cœur  lipidique 

Isosignal 

Isosignal 

Iso/Hypersignal 

Hyposignal  (signal  < DP) 

Hémorragie  récente  (<7  J) 

Hypersignal 

Hypersignal 

Iso/Hyposignal 

Iso/Hyposignal 

Hémorragie  semi-récente 
(>7J) 

Hypersignal 

Hypersignal 

Hypersignal 

Hypersignal 

Tissu  fibreux 

Isosignal 

Isosignal 

Iso/Hypersignal 

Iso/Hypersignal 

Calcification 

Hyposignal 

Hyposignal 

Hyposignal 

Hyposignal 
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Figure  14.7.  Ulcération  de  plaque.  A.  Corrélation  entre  ARM  avec  injection  de  gadolinium.  B.  Angioscanner.  C.  Angiographie.  L'excellente 
résolution  spatiale  de  l'angioscanner  permet  d'obtenir  des  images  très  fidèles  à celles  de  l'angiographie. 
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POINTS  CLÉS 

• Une  dissection  artérielle  cervicale  résulte  d'un  hématome 
mural  qui  communique  ou  non  avec  la  lumière  artérielle 
par  une  brèche  intimale.  Les  dissections  sous-intimales 
retentissent  principalement  sur  la  lumière  artérielle, 
alors  que  les  dissections  sous-adventitielles  élargissent  le 
diamètre  externe  de  l'artère. 

• Les  dissections  carotidiennes  ont  fréquemment  une 
localisation  sous-pétreuse  et  respectent  toujours  le 
bulbe.  La  localisation  la  plus  fréquente  des  dissections 
vertébrales  est  la  boucle  V3. 

• La  plupart  des  dissections  sont  spontanées  ou  succèdent 
à un  traumatisme  mineur. 

• Des  symptômes  et  signes  locaux  (cervicalgies,  céphalées, 
syndrome  de  Claude  Bernard-Horner,  paralysies  de  nerfs 
bulbaires)  précèdent  le  plus  souvent  les  événements 
neurovasculaires  ischémiques,  avec  un  délai  inférieur  à 

1 5 jours  dans  plus  de  80  % des  cas. 

• La  méthode  diagnostique  de  référence  est  l' IRM -A RM. 

Son  objectif  est  de  mettre  en  évidence  l'hématome  de 
paroi  artérielle  et  le  retentissement  (sténose,  occlusion, 
pseudo-anévrysme)  sur  la  lumière. 

• Le  délai  moyen  de  normalisation  ou  de  stabilisation  de  la 
lumière  artérielle  est  de  l'ordre  de  3 mois.  À 1 an,  environ 
80  % des  dissections  sont  normalisées  ou  stabilisées. 

• Au-delà  des  quelques  semaines  de  la  phase  aiguë,  le  risque 
annuel  de  récidive  de  dissection  est  de  l'ordre  de  1 %. 

• Le  traitement  à la  phase  aiguë  peut  comporter  un 
antiagrégant  plaquettaire  ou  un  anticoagulant.  Le 
traitement  endovasculaire,  associant  angioplastie  et 
éventuelle  mise  en  place  de  stent  au  site  de  la  dissection, 
peut  être  proposé,  après  concertation  pluridisciplinaire, 
en  cas  de  déficit  neurologique  récidivant  en  rapport  avec 
des  anomalies  hémodynamiques. 


Les  dissections  des  artères  cervicales  (DAC)  sont  défi- 
nies par  la  présence  d'un  hématome  mural  au  niveau  de  la 
paroi  d'une  artère  à destinée  intracrânienne.  La  majorité 
des  DAC  intéresse  l'artère  carotide  interne,  le  clivage  de  la 
paroi  par  un  hématome  pouvant  affecter  les  segments  sus- 
bulbaires,  cervicaux,  sous-  et  intrapétreux  tout  en  respectant 
le  bulbe.  Une  dissection  peut  survenir  au  niveau  de  l'artère 
vertébrale  en  ses  différents  segments,  ostial  (VO),  postostial 
(VI),  transversaire  (V2),  atloïdien  (V3).  Si  leur  présentation 
clinique  peut  être  bénigne,  en  cas  de  symptômes  exclusive- 
ment locaux,  les  DAC  sont  une  cause  importante  d'accident 
vasculaire  cérébral  ischémique  (AVC),  particulièrement 
chez  le  jeune  adulte  [1].  Impliquée  dans  2 % des  ischémies 
artérielles  cérébrales,  la  DAC  est  responsable  de  près  de  20  % 
des  AVC  du  sujet  de  moins  de  45  ans  [2,  3].  Un  diagnostic 
précoce  et  une  prise  en  charge  appropriée  sont  donc  essen- 
tiels. L'extension  aux  artères  cervicales  d'une  dissection 
aortique,  la  dissection  d'une  artère  intracrânienne  sont  des 
pathologies  différentes  en  termes  de  terrain,  présentation 
clinique,  traitement,  évolution  ; elles  ne  seront  pas  abordées 
dans  ce  chapitre. 


Généralités 

Épidémiologie 

L'incidence  annuelle  des  dissections  spontanées  de  l'artère 
carotide  interne  est  de  2,6  à 2,9  pour  100000  habitants  par 
an  [2,  4].  Les  dissections  des  artères  vertébrales  seraient 
moins  fréquentes  que  les  dissections  des  artères  carotides 
internes  (1,0  pour  100000  habitants  par  an  [95  % CI  0,5-l,4] 
vs  1,7  [1-3])  [4].  L'incidence  des  DAC  augmente  depuis 
une  quinzaine  d'années  [5],  probablement  en  partie  en 
raison  de  l'amélioration  des  outils  du  diagnostic.  Les  DAC 
surviennent  le  plus  souvent  chez  des  sujets  jeunes  avec  une 
moyenne  d'âge  autour  de  45  ans  [6,  7]  sans  prédominance 
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de  sexe  [2,  4].  La  dissection  des  artères  carotides  internes 
surviendrait  plus  fréquemment  chez  l'homme  et  à un  âge 
plus  tardif  (47,0  vs  43,4  ans)  que  la  dissection  des  artères 
vertébrales  [4,  8]. 

Physiopathologie  et  facteurs 
prédisposants 

Schématiquement,  les  DAC  sont  spontanées  [5,  9]  ou,  plus 
rarement,  d'origine  traumatique. 

Dissection  post-traumatique 

La  distinction  entre  DAC  « traumatiques  » et  « spontanées  » 
est  aisée  lorsqu'il  existe  un  événement  préalable  traumatique 
cervical,  franc  tel  qu'un  accident  de  la  voie  publique,  un 
traumatisme  par  strangulation,  pendaison  ou  un  choc  cervi- 
cal direct.  Ces  événements  traumatiques  peuvent  précéder, 
de  quelques  heures,  à quelques  jours,  l'apparition  des  pre- 
miers symptômes  [10].  Une  DAC  est  présente  chez  1-2  % 
des  patients  victimes  d'un  traumatisme  majeur  et  le  risque 
semble  plus  important  en  cas  de  fractures  du  massif  facial, 
de  la  base  du  crâne  ou  de  lésions  cérébrales  traumatiques 
[11].  Le  risque  de  dissection  carotide  est  plus  important 
en  cas  de  traumatisme  thoracique,  et  celui  de  dissection 
vertébrale  en  cas  de  fractures  rachidiennes  et  d'atteinte  du 
cordon  médullaire  [12,  13].  La  gravité  des  lésions  associées, 
osseuses  ou  du  système  nerveux  central,  témoigne  de  l'im- 
portance de  l'énergie  vulnérante  nécessaire  à la  survenue 
d'une  DAC  traumatique. 

Dissection  spontanée 

On  parle  de  dissection  spontanée  en  l'absence  de  trauma- 
tisme cervical  certain.  On  peut  toutefois  retrouver  la  notion 
de  traumatisme  « mineur  » dans  les  antécédents  récents  ou 
les  moments  précédant  l'apparition  des  symptômes  locaux. 
Ce  sont  des  mouvements  d'hyperextension  cervicale,  de 
rotation  ou  de  latéroversion  qui  sont  décrits  : manipulations 
rachidiennes,  activités  sportives,  toux  sévère,  mouvements 
cervicaux  brusques  [14,  15].  Le  traumatisme  peut  être  banal 
au  point  de  ne  pas  être  rapporté  spontanément  par  le  patient. 
Le  mécanisme  serait  un  étirement  et  une  compression  des 
artères  carotides  et  vertébrales  contre  les  structures  osseuses 
du  rachis  cervical  supérieur  (apophyses  transverses  ou  canal 
transversaire).  Toutefois,  lorsque  le  traumatisme  est  banal  et 
de  faible  énergie  vulnérante,  la  dissection  est  considérée  de 
mécanisme  spontané.  En  effet,  le  lien  de  causalité  est  impos- 
sible à établir  entre  un  traumatisme  banal  et  la  survenue  de 
la  DAC.  Puisque  le  même  traumatisme  mineur  n'entraîne 
pas  systématiquement  une  DAC  chez  un  individu  donné 
ou  dans  la  population,  des  facteurs  prédisposants  sont 
recherchés. 

Infection 

Le  caractère  volontiers  saisonnier  des  DAC,  plus  fréquentes 
à l'automne  (58  % de  toutes  les  dissections)  [16],  est  un 
argument  fréquemment  retrouvé  pour  appuyer  l'hypothèse 
du  rôle  déclencheur  d'un  événement  infectieux  [17,  16]. 
Plusieurs  travaux  suggèrent  l'implication  d'une  infection 
des  voies  aériennes  supérieures  dans  la  survenue  de  la  DAC 


[18-20].  Cette  infection  favoriserait  une  réaction  inflamma- 
toire au  sein  de  la  paroi  artérielle  où  l'activation  de  protéases 
serait  susceptible  d'endommager  l'endothélium  [9,  18-21]. 
Plusieurs  travaux  [9,  22]  montrent  une  hyperleucocytose 
et  une  élévation  de  la  CRP  chez  les  patients  présentant  une 
ischémie  cérébrale  par  DAC,  par  comparaison  à des  groupes 
de  patients  dont  l'AVC  a une  autre  origine.  Cette  augmenta- 
tion de  marqueurs  de  l'inflammation  est  également  retrou- 
vée en  cas  de  DAC  spontanée  par  comparaison  aux  patients 
porteurs  de  DAC  traumatique  [23]. 

Arguments  en  faveur  d'une  maladie  sous-jacente 
du  tissu  conjonctif 

L'hypothèse  que  les  dissections  puissent  survenir  sur  une 
forme  fruste  de  maladie  de  la  paroi  vasculaire  a été  soulevée 
[24,  25].  Cette  hypothèse  a pour  origine  l'association  de  la 
DAC  à certaines  anomalies  ou  maladies  du  tissu  conjonctif  : 
dysplasie  fibromusculaire  [26],  dilatation  de  la  racine  de 
l'aorte  [27],  augmentation  de  la  rigidité  de  la  paroi  artérielle 
[28],  diminution  de  la  vasodilatation  artérielle  spontanée 
et  médiée  par  l'endothélium  [29-32],  anévrysmes  intracrâ- 
niens [33].  Environ  50  % des  patients  porteurs  de  DAC  pré- 
sentent des  anomalies  du  tissu  conjonctif  cutané  [34-36]. 
Cependant,  il  n'existe  pas  de  maladie  du  tissu  conjonctif 
identifée  rendant  compte  de  la  majorité  des  dissections. 
Dans  1 % des  cas,  la  DAC  est  associée  à une  maladie  du 
tissu  conjonctif  conséquence  d'une  anomalie  d'un  gène. 
Ainsi  dans  la  maladie  d'Ehlers-Danlos  de  type  IV  [25,  37], 
impliquant  le  collagène  III,  une  DAC  est  responsable  des 
manifestations  neurovasculaires  chez  25  % des  patients. 
La  survenue  d'une  DAC  chez  les  patients  porteurs  d'autres 
maladies  du  tissu  conjonctif  monogénique,  comme  le  syn- 
drome de  Marfan,  l'ostéogenèse  imparfaite  ou  le  pseudoxan- 
thome  élastique  semble  nettement  plus  rare  [25,  34,  37,  38]. 

Arguments  en  faveur  d'une  artériopathie 
transitoire  diffuse 

Plusieurs  arguments  sont  en  faveur  d'une  artériopathie  tran- 
sitoire diffuse,  affectant  plusieurs  artères  simultanément, 
sur  un  court  laps  de  temps.  Les  DAC  sont  en  effet  multiples 
dans  13-18  % des  cas,  impliquant  quasi  simultanément 
deux,  trois,  voire  les  quatre  axes  cervico encéphaliques.  Une 
dissection  des  artères  viscérales  associée  à une  DAC,  notam- 
ment des  artères  rénales,  a été  décrite  [39].  Dans  une  cohorte 
de  neuf  patients  atteints  de  DAC,  la  biopsie  d'une  branche 
de  l'artère  carotide  externe,  l'artère  temporale  superficielle, 
montre  des  modifications  inflammatoires,  suggérant  une 
atteinte  simultanée  de  l'ensemble  de  l'axe  carotidien  [40]. 
Le  caractère  transitoire  d'une  artériopathie  sous-jacente  à la 
DAC  est  évoqué,  devant  l'exceptionnelle  récidive,  clinique 
et  anatomique  de  la  DAC  (environ  1 % par  an)  [7,  41-43]. 
Une  hypothèse  est  que  la  DAC  surviendrait  sur  une  artère 
constitutionnellement  fragile,  uniquement  en  présence  d'un 
facteur  déclenchant  tel  qu'une  infection  ou  un  traumatisme 
mineur  [5,  25]. 

À côté  des  données  histologiques  (inflammation  de  la 
paroi  artérielle  à distance  de  la  structure  disséquée)  et  biolo- 
giques (inflammation  transitoire),  les  données  de  l'imagerie 
évoquent  aussi  des  modifications  de  la  paroi  artérielle.  Un 
aspect  d'«  œdème  » péri-artériel  en  IRM  haute  résolution  a 
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été  rapporté  dans  les  dissections  spontanées,  toutefois  sans 
confirmation  histologique  possible  [44] . 

Constitution,  topographie 
et  conséquences  de  l'hématome  mural 
Constitution  de  l'hématome  mural 

Comme  les  dissections  aortiques  [45]  ou  coronaires  [46], 
la  DAC  résulte  du  clivage  de  la  paroi  artérielle  par  un 
hématome.  Ce  clivage  d'étendue  variable  peut  communi- 
quer avec  la  lumière  artérielle,  par  une  déchirure  intimale 
[47].  L'hématome  peut  créer  un  faux  chenal  par  rupture  à 
distance  du  point  d'entrée  dans  la  lumière.  Deux  lumières 
sont  alors  visibles,  la  « vraie  » lumière  et  la  « fausse  » lumière, 
causée  par  l'hématome,  qui  s'endothélialise  puis  se  recana- 
lise, dans  l'épaisseur  de  la  media.  La  coexistence  de  deux 
lumières,  fréquente  dans  les  dissections  aortiques  [48],  est 
très  rare  dans  les  dissections  cervicales.  Cette  différence 
s'expliquerait  par  une  différence  de  dimensions  des  artères, 
de  composition  en  élastine  et  en  collagène  entre  la  paroi 
aortique  et  celle  des  artères  cervicales  à destinée  intracrâ- 
nienne. L'origine  de  l'hématome  reste  discutée.  Une  brèche 
intimale  pourrait  être  la  cause  de  l'hématome  mural.  Un 
modèle  animal  de  DAC  [49,  50]  reproduit,  après  création 


de  brèches  intimales  de  dimensions  et  forme  variable,  les 
aspects  angiographiques  et  histopathologiques  décrits  chez 
l'homme  au  cours  des  DAC.  Toutefois,  la  brèche  intimale 
pourrait  être  la  conséquence  de  l'hématome  mural  qui,  sous 
pression,  romprait  l'intima  pour  se  drainer  dans  la  lumière 
artérielle.  La  présence  très  inconstante  de  cette  déchirure 
intimale,  notamment  en  angiographie  [51],  a fait  rechercher 
un  autre  mécanisme.  Une  rupture  des  vasa  vasorum  pour- 
rait être  à l'origine  de  la  constitution  de  l'hématome  mural 
(figure  15.1). 

Topographie  de  rhématome  mural 

La  topographie  initiale  et  l'extension  de  l'hématome  mural 
au  niveau  des  segments  des  artères  carotides  internes  et 
vertébrales  ont  été  étudiées  par  des  techniques  d'image- 
rie explorant  la  lumière  artérielle  (ultrasons,  angiographie 
conventionnelle)  [52-54],  plus  rarement  la  paroi  artérielle 
elle-même  [55].  Les  DAC  siègent  au  niveau  de  segments 
mobiles,  non  ancrés  aux  structures  osseuses.  La  localisation 
la  plus  fréquente  pour  l'artère  carotide  interne  est  le  segment 
sous-pétreux,  l'hématome  mural  épargnant  toujours  le  bulbe 
(figure  15.2).  L'hématome  mural  peut  se  limiter  à ce  segment 
ou  affecter  les  segments  médiocervicaux,  sus-bulbaires, 
intrapétreux,  voire  intracrânien. 


Figure  15.1.  Aspect  en  ARM  des  troncs  supra-aortiques  avec  injection  de  gadolinium  et  en  angioscanner  de  3 dissections  caroti- 
diennes. A.  Dissection  occlusive  de  l'artère  carotide  interne  droite  sus-bulbaire,  avec  présence  d'un  hématome  de  paroi  apparaissant  sous  la 
forme  d'un  hypersignal  (B,  flèche)  en  forme  de  croissant  en  coupe  axiale  Tl  avec  saturation  du  signal  de  la  graisse.  D.  Dissection  sténosante  de 
l'artère  carotide  interne  droite,  respectant  le  bulbe,  longue,  étendue,  des  segments  cervicaux  et  sous-pétreux  de  l'artère  carotide  interne  gauche 
sus  bulbaire,  médio-cervicale,  sous-  et  intrapétreuse,  avec  présence  d'un  hématome  de  paroi  (C,  flèche).  E.  Angioscanner  des  troncs  artériels  supra- 
aortiques, centré  sur  l'artère  carotide  interne  gauche.  Pseudo-anévrysme  disséquant  (flèche). 
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Figure  15.2.  IRM  coupe  axiale  Tl  avec  saturation  du  signal  de  la 
graisse.  A.  Dissection  de  l'artère  carotide  interne  droite  sous-pétreuse. 
On  note  un  hématome  de  paroi  en  hypersignal  (flèche),  en  forme  de 
croissant  avec  une  lumière  circulante  en  hyposignal,  excentrée,  de 
dimensions  réduites.  Élargissement  du  calibre  externe  du  segment 
disséqué  par  comparaison  à l'artère  carotide  interne  gauche  normale 
(double  flèche).  B.  Dissection  de  l'artère  vertébrale  droit  dans  son  seg- 
ment V2.  Hématome  de  paroi  en  forme  de  croissant  (flèche). 


La  localisation  la  plus  fréquente  pour  l'artère  vertébrale 
est  le  segment  V3,  atloïdien.  Les  artères  vertébrales  sont 
ancrées  à leur  origine  (segments  VO  et  VI),  au  sein  des 
foramens  osseux  transversaires  (segment  V2),  et  fixées 
par  la  dure-mère  au  niveau  de  leur  pénétration  intracrâ- 
nienne (segment  V4).  De  courts  segments  mobiles  existent, 
théoriquement  plus  vulnérables  à une  déchirure  ou  à une 
contrainte  d'étirement,  situés  en  VI  avant  son  entrée  dans 
les  foramens  en  C5  ou  C6,  entre  les  portions  transversaires 
de  V2,  et  au  niveau  de  V3,  contournant  la  masse  latérale  de 
l'axis. 

Conséquences  de  Thématome  mural 

On  distingue  les  dissections  sous-intimales  et  sous-adventi- 
cielles,  selon  la  localisation  de  l'hématome  dans  l'épaisseur 
de  la  paroi  artérielle,  quel  que  soit  le  mécanisme  d'appari- 
tion. Dans  les  dissections  sous-intimales,  la  conséquence 
de  l'hématome  est  variable  : lumière  conservée,  irrégularité, 
sténose  de  degré  variable  ou  occlusion.  Une  sténose  serrée 
ou  une  occlusion  peuvent  avoir  des  conséquences  hémody- 
namiques pour  le  territoire  parenchymateux  d'aval,  avec  une 


baisse  de  débit  sanguin  cérébral  [56].  Dans  les  dissections 
sous-adventitielles,  on  constate  une  déformation  fusiforme 
de  l'artère,  ou  pseudo- anévrysme,  qui  peut  respecter  le  dia- 
mètre interne  de  la  lumière  de  l'artère  tout  en  augmentant 
le  diamètre  externe  de  l'artère.  Cette  dilatation  entraînerait 
une  compression  des  structures  adjacentes  (nerfs  crâniens 
dans  leur  trajet  cervical  ou  fibres  sympathiques  cervicales) 
et  l'apparition  des  symptômes  locaux  : cervicalgies,  syn- 
drome de  Claude  Bernard-Horner. 

Présentation  clinique 

Les  dissections  des  artères  cervicoencéphaliques  entraînent 
deux  types  de  symptômes.  On  distingue  des  signes  dits 
«locaux»,  directement  en  rapport  avec  l'hématome  mural, 
compressif  sur  les  structures  avoisinantes  et  des  signes  d'is- 
chémie cérébrale  ou  oculaire.  Ces  derniers  seraient  la  consé- 
quence soit  d'emboles  artério-artériels  formés  au  niveau 
de  la  déchirure  intimale,  soit  d'une  sténose  serrée  ou  d'une 
occlusion  compromettant  l'hémodynamique  cérébrale. 
Le  mode  de  présentation  habituel  est  constitué  de  signes 
locaux,  avec  au  premier  plan  les  douleurs  (céphalées,  cer- 
vicalgies) qui  révèlent  la  dissection  dans  50  à 70  % des  cas 
[8,  54].  La  succession  dans  le  temps  de  signes  locaux  et  de 
signes  ischémiques  demeure  très  évocatrice  du  diagnostic 
de  dissection. 

Signes  et  symptômes  locaux 

Les  symptômes  et  signes  locaux  en  cas  de  DAC,  isolés  ou 
associés,  sont  les  suivants  : céphalées,  cervicalgies,  syndrome 
de  Claude  Bernard-Horner  (CBH),  déficit  d'une  paire  crâ- 
nienne, acouphènes,  atteinte  d'une  racine  nerveuse  cervi- 
cale. Ils  ont  un  caractère  localisateur  : le  syndrome  de  CBH 
et  l'atteinte  d'une  paire  crânienne  (IX,  X,  XII)  orientent  vers 
une  dissection  carotidienne,  l'atteinte  d'une  racine  nerveuse 
cervicale  vers  une  dissection  vertébrale  [57].  Les  céphalées, 
frontales,  périorbitaires  et  autour  de  l'oreille  orientent  vers 
une  dissection  carotide,  les  céphalées  occipitales  vers  une 
dissection  vertébrale.  Les  cervicalgies  sont  aspécifiques,  pré- 
sentes dans  75  % des  cas,  révélatrices  chez  60  % des  patients 
[58-60].  Le  syndrome  de  CBH  douloureux  est  présent  dans 
40  à 58  % des  dissections  de  l'artère  carotide  interne  [61, 62], 
et  en  est  le  premier  signe  dans  20  % des  cas.  Il  peut  rester 
isolé  dans  près  d'un  tiers  des  cas  [60,  63].  Dans  cette  der- 
nière situation,  le  diagnostic  en  échographie  est  plus  difficile 
[64].  Les  signes  locaux  peuvent  rester  isolés  dans  23-33  % 
des  cas  [4,  6,  7]. 

Symptômes  ischémiques 

Les  accidents  ischémiques  constitués  et  les  accidents  isché- 
miques transitoires  sont  le  premier  signe  de  DAC,  dans 
respectivement  10-15  % et  10-20  % des  cas  [58].  Il  n'existe 
actuellement  aucun  signe  prédictif  de  survenue  d'une  isché- 
mie cérébro- rétinienne  chez  un  patient  présentant  une  DAC 
avec  symptômes  locaux  isolés  [58].  Les  signes  ischémiques 
surviennent  le  plus  souvent  dans  le  territoire  de  l'artère 
sylvienne  et  dans  80  % des  cas  au  cours  des  2 premières 
semaines  après  l'apparition  des  symptômes  locaux  [58]. 
Exceptionnellement,  des  accidents  ischémiques  cérébro- 
rétiniens peuvent  survenir  plusieurs  mois  après  la  dissection 
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[1,  7,  65].  La  présentation  clinique  de  l'ischémie  cérébrale 
secondaire  à une  DAC  ne  diffère  pas  de  l'ischémie  cérébrale 
secondaire  à une  autre  cause. 

Le  mécanisme  de  l'ischémie  cérébrale  en  cas  de  DAC 
reste  mal  compris.  Les  données  de  la  littérature  sont  contra- 
dictoires, mécanisme  hémodynamique  [56],  embole  artério- 
artériel  d'un  thrombus  se  formant  au  site  de  la  plaie  intimale 
[65-67,  68]  voire  association  des  deux  mécanismes  [69]. 
L'analyse,  en  IRM,  de  signes  directs  en  faveur  de  l'hypo- 
thèse embolique  (visualisation  du  thrombus  en  T2"^,  aspect 
de  l'ischémie  en  diffusion)  [70]  ou  de  l'hypothèse  hémody- 
namique (asymétrie  de  signal  des  artères  intracrâniennes, 
aspect  hyperintense  en  FLAIR  des  branches  artérielles  cor- 
ticales) [71,  72],  chez  172  patients  apporte  des  arguments 
supplémentaires  en  faveur  de  la  prédominance  du  méca- 
nisme embolique  [73,  74]. 

Profil  évolutif 
Pronostic 

Le  pronostic  à court  terme  des  DAC  est  globalement  bon.  Il 
dépend  essentiellement  de  la  présence  et  de  la  sévérité  d'un 
AVC  [75].  Ainsi,  l'évolution  sans  séquelles  est  observée  dans 
70  à 90  % avec  une  mortalité  de  2 à 5 % [4, 7, 76] . Les  facteurs 
associés  à une  évolution  défavorable  sont  la  présence  d'une 
ischémie  cérébrale,  d'une  occlusion  artérielle,  d'une  localisa- 
tion carotidienne,  d'un  âge  élevé  et  d'un  déficit  sévère  (score 
National  Institutes  of  Health  stroke  scale  [NIHSS]  élevé)  à 
l'admission  [8,  75-78].  L'impact  sur  la  qualité  de  vie  [1,  3, 
79,  80]  est  semblable  à celui  observé  chez  les  patients  por- 
teurs d'AVC  d'une  autre  cause. 

Risque  de  récidive  du  déficit  neurologique 

Une  récidive  ischémique  est  rare  (de  0 à 15  %)  et  survient 
dans  les  premières  semaines  après  la  DAC  [7,  81-83]. 
Certains  facteurs  de  risque  de  récidive  ischémique  ont  été 
mis  en  évidence  : dissections  multiples,  hypertension  arté- 
rielle [7,  82].  L'état  de  la  lumière  artérielle  ne  semble  pas  être 


un  élément  prépondérant  de  la  récidive  ischémique  évaluée 
à un  an  [84]. 

Évolution  anatomique 

Le  suivi  par  imagerie  de  la  lumière  artérielle  (échogra- 
phie, angiographie,  angioscanner  et  ARM)  montre  que  les 
anomalies  de  la  lumière  des  artères  cervicoencéphaliques 
régressent  dans  plus  de  80  % des  cas  (figure  15.3)  [76,  80, 
85-90].  La  normalisation  semble  plus  fréquente  en  cas  de 
symptômes  locaux  isolés,  plus  rare  en  cas  d'occlusion  ini- 
tiale [91].  La  régression  peut  être  partielle  et  laisser  une 
sténose  résiduelle  de  degré  variable.  Un  anévrysme  dissé- 
quant peut  être  visible  dès  la  phase  aiguë  ou  se  développer 
secondairement  sur  une  artère  initialement  sténosée  ou 
occluse  ; une  normalisation  de  la  lumière  avec  disparition  du 
pseudo-anévrysme  est  alors  plus  rare  (figure  15.4)  [80,  81]. 
En  échographie,  technique  d'imagerie  la  plus  utilisée  lors  du 
suivi,  la  normalisation  de  la  lumière  de  l'artère  peut  survenir 
très  rapidement  après  la  dissection,  dans  les  deux  premières 
semaines  [92,  93].  La  normalisation  ou  la  stabilisation  de 
l'état  de  la  lumière  artérielle  se  fait  après  un  suivi  médian 
de  4 mois  [4]  et  dans  82  % des  cas  au  cours  de  la  première 
année.  Au-delà  de  1 an,  la  lumière  ne  semble  plus  se  modi- 
fier. Il  ne  semble  pas  exister  de  différence  d'évolution  entre 
DAC  carotidienne  et  vertébrale. 

Récidive  de  dissection 

Une  récidive  de  DAC,  définie  par  la  présence  d'un  nouvel 
hématome  mural,  est  un  événement  aussi  rare  (0-14  %) 
que  la  récidive  clinique.  Elle  survient  dans  les  deux  pre- 
miers mois  après  la  DAC  initiale  [7,  65].  Toutefois,  les 
études  avec  un  suivi  à long  terme  systématique  sont  rares, 
ce  qui  pourrait  sous-estimer  ces  récidives  [65].  Les  facteurs 
de  risque  de  récidive  de  DAC  sont  le  jeune  âge  [41],  une 
histoire  familiale  de  DAC  [43]  et  une  maladie  du  tissu 
élastique  (maladie  de  Ehlers-Danlos  ou  dysplasie  fibro- 
musculaire)  [1,  8,  26].  Le  pronostic  de  ces  récidives  semble 
superposable  à celui  de  l'épisode  initial  [65]. 


Figure  15.3.  ARM  des  troncs  supra-aortiques  à la  phase  initiale,  à 2 mois,  6 mois  et  12  mois  d'une  dissection  sténosante  de  l'artère 
carotide  interne  droite  (flèche).  Notez  l'évolution  progressive  vers  une  restitution  ad  integrum  de  la  lumière  artérielle. 
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Figure  15.4.  ARM  des  troncs  supra-aortiques.  À la  phase  initiale 
(janvier),  à 2 mois  (mars),  7 mois  (août)  et  1 1 mois  (décembre)  d'une 
dissection  sténosante  de  l'artère  carotide  interne  droite,  avec  pseudo- 
anévrysme. Noter  l'absence  de  normalisation  de  la  lumière  artérielle  et 
l'évolution  progressive  vers  un  double  chenal  circulant. 


Imagerie  et  diagnostic  : 

intérêt  et  limites 

Affirmer  ou  exclure  une  DAC  n'est  pas  toujours  facile  et 
repose  sur  différentes  techniques  d'imagerie,  complémen- 
taires entre  elles.  Aucune  de  ces  techniques  ne  permet  seule 
d'affirmer  ou  éliminer  une  dissection.  De  plus,  ces  exa- 
mens doivent  être  réalisés  rapidement  en  cas  de  suspicion 
de  DAC,  car  la  normalisation  des  anomalies  de  la  lumière, 
principal  point  d'appel  pour  rechercher  l'hématome  mural, 
peut  être  rapide. 


de  dissection  qui  sont  mis  en  évidence  (sténose  ou  occlusion 
et  leur  retentissement  hémodynamique  d'amont  et  d'aval).  Il 
existe  de  nombreux  faux  négatifs  [94,  95]  particulièrement 
lorsque  l'hématome  se  situe  dans  une  région  non  accessible 
aux  ultrasons  (carotide  interne  sous-  et  intrapétreuse,  artère 
vertébrale  V2  au  sein  des  foramens  osseux  transversaires  et 
V3  atloïdienne).  Sa  sensibilité  est  également  prise  en  défaut 
lorsque  le  patient  se  présente  uniquement  avec  des  signes 
et  symptômes  locaux  [64].  Cette  sensibilité  plus  faible  s'ex- 
pliquerait par  le  fait  que  les  DAC  sans  ischémie  cérébrale 
entraînent  plus  rarement  une  sténose  avec  un  retentissement 
hémodynamique  et  sont  donc  plus  difficilement  visualisable 
en  échographie  [96]. 


Imagerie  en  coupe  : scanner  ou  IRM? 

L'imagerie  en  coupe  a deux  objectifs  : confirmer  le  diagnos- 
tic par  la  visualisation  d'un  hématome  de  paroi  et  évaluer  le 
retentissement  sur  la  lumière  artérielle.  L'IRM  est,  à l'heure 
actuelle,  l'examen  recommandé  en  cas  de  suspicion  de  DAC 
[5].  Outre  sa  sensibilité  pour  la  détection  des  éventuelles 
conséquences  ischémiques  cérébrales  de  la  DAC,  l'IRM 
offre  une  visualisation  directe  de  l'hématome  mural,  avec 
une  sensibilité  de  détection  et  une  spécificité  de  caractéri- 
sation supérieures  au  scanner.  Celui-ci  est  utilisé  en  seconde 
intention.  Il  peut  permettre  le  diagnostic  de  DAC  [97]  et  est 
particulièrement  indiqué  en  cas  de  traumatisme  cervical  et 
thoracique  [98]. 


Angiographie  conventionnelle 

Méthode  de  référence  pour  le  diagnostic  de  DAC,  elle  est 
aujourd'hui  abandonnée  en  raison  de  son  caractère  inva- 
sif et  irradiant.  De  plus,  les  données  de  l'angiographie 
manquent  de  spécificité,  explorant  la  lumière  artérielle 
et  non  la  paroi,  sans  visualisation  directe  de  l'hématome 
mural.  L'angiographie  peut  également  être  prise  en  défaut, 
en  cas  de  dissection  sous -adventicielle  ou  lorsque  la  dissec- 
tion n'entraîne  pas  de  modification  de  la  lumière  artérielle. 
Les  aspects  évocateurs  de  dissection  de  la  carotide  interne 
extracrânienne  sont  l'occlusion  en  « flamme  de  bougie  » 
en  aval  de  la  bifurcation  carotidienne,  la  sténose  longue  et 
irrégulière,  l'anévrysme  disséquant,  le  flap  intimai  ou  le  faux 
chenal.  Les  techniques  d'imagerie  standards  alternatives 
visualisent  la  lumière  (échographie-doppler  (ED),  ARM 
des  TSA,  angioscanner)  ou  la  paroi  artérielle  (échographie, 
coupes  axiales  IRM  cervicales  Tl  avec  saturation  du  signal 
de  la  graisse). 

Exploration  ultrasonographique 

L'ED  est  l'examen  le  plus  fréquemment  réalisé  en  première 
intention  en  cas  de  suspicion  de  DAC  (figure  15.5).  Eacile 
d'accès,  non  invasif,  l'examen  ultrasonographique  peut 
permettre  de  confirmer  le  diagnostic  de  DAC.  Ses  per- 
formances sont  bonnes,  notamment  en  cas  de  DAC  avec 
ischémie  cérébrale  [94].  L'échographie  montre  des  signes 
évocateurs  de  dissection  (hématome  mural,  élargissement 
du  calibre  externe  de  l'artère,  flap  intimai,  double  chenal).  Le 
plus  souvent,  néanmoins,  ce  sont  des  signes  non  spécifiques 


Visualisation  de  l'hématome 
Imagerie  cervicale  de  routine 

L'imagerie  de  référence  actuelle  est  la  séquence  Tl  avec 
saturation  du  signal  de  la  graisse,  en  coupes  axiales,  à l'étage 
cervical  (Tl -ES)  [99].  L'hématome,  sur  cette  séquence, 
apparaît  en  hypersignal  en  forme  de  « croissant  »,  excentré 
par  rapport  à la  lumière  artérielle  résiduelle  (figures  15.1  et 
15.2).  Cet  hypersignal  est  induit  par  les  produits  de  dégra- 
dation de  l'hémoglobine,  au  sein  de  l'hématome  mural. 
L'évolution  en  fonction  du  temps  du  signal  de  l'hématome 
cérébral  et  de  l'hématome  mural  de  la  dissection  aortique 
donne  des  repères  pour  comprendre  l'évolution  du  signal 
de  l'hématome  mural  de  la  DAC  en  séquence  pondérée  Tl 
[100].  Au  stade  hyperaigu  (quelques  heures),  l'oxyhémoglo- 
bine  et  au  stade  aigu  (avant  72  heures),  la  désoxyhémoglo- 
bine  font  apparaître  l'hématome  en  isosignal  Tl  [101,  102]. 
Au-delà  de  3 jours  d'évolution,  au  stade  de  méthémoglobine 
intra-  puis  extracellulaire,  l'hématome  apparaît  en  hypersi- 
gnal Tl  [103].  Il  peut  donc  exister  des  difficultés  diagnos- 
tiques lorsque  l'IRM  est  réalisée  dans  les  trois  premiers  jours 
après  la  constitution  de  l'hématome  [99].  Il  existe  également 
de  nombreuses  situations  d'incertitude  diagnostique,  par- 
ticulièrement lorsque  l'hématome  mural  est  très  localisé, 
siège  en  topographie  carotidienne  sous-pétreuse  et  en  cas 
de  suspicion  de  dissection  vertébrale.  Dans  ce  dernier  cas, 
l'analyse  de  la  paroi  des  artères  vertébrales  est  rendue  dif- 
ficile par  la  proximité  des  plexus  veineux,  anatomiquement 
organisés  autour  de  l'artère  vertébrale,  en  étroit  contact  avec 
leur  paroi  [104].  Le  flux  circulant  des  plexus  veineux  peut 
les  faire  apparaître,  en  Tl -ES,  sous  la  forme  d'un  croissant 
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Figure  1 5.5.  Aspect  en  échographie  doppler  des  troncs  supra-aortiques  de  dissections  artérielles  cervicales  vertébrale  et  carotidienne. 

A.  Échographie  mode  B.  B : échographie  doppler  énergie.  Visualisation  en  échographie  mode  B (A)  d'un  hématome  mural  segmentaire  (flèches 
pleines)  de  la  paroi  d'une  artère  vertébrale  en  V2  et,  en  doppler  énergie  (B)  de  la  lumière  circulante  résiduelle  (flèches  pointillées).  Noter  les  zones 
échographiquement  «aveugles»  (cônes  d'ombres)  du  fait  des  apophyses  transverses  (*).  Dissection  du  segment  sous-pétreux  de  l'artère  carotide 
interne  en  mode  doppler  couleur  (C).  L'hématome  de  paroi  (flèche  pleine)  élargit  le  calibre  externe  de  l'artère  à 7 mm,  réduit  les  dimensions  du 
chenal  circulant  (flèche  pointillée)  et  réalise  une  sténose  hémodynamique  serrée  juste  avant  l'entrée  de  l'artère  dans  le  canal  osseux,  enregistrée 
en  doppler  pulsé  (D). 


en  hypersignal  au  contact  de  la  paroi  artérielle  vertébrale, 
mimant  ainsi  la  sémiologie  de  l'hématome  mural  [105].  Ceci 
explique  la  moins  bonne  sensibilité  de  l'IRM  standard  pour 
le  diagnostic  de  dissection  vertébrale  que  pour  celui  de  dis- 
section carotide  [88]. 

Imagerie  cervicale  haute  résolution 

Le  développement  de  technique  d'IRM  dite  haute  résolu- 
tion, dédiées  à l'analyse  de  la  paroi  artérielle,  combinant 
IRM  à haut  champ  (3  T),  antennes  de  surface  souples  adap- 
tées à l'anatomie  cervicale,  annulation  du  signal  du  sang  cir- 


culant artériel  et  veineux,  acquisition  de  séquence  3D  avec 
annulation  du  signal  de  la  graisse  a permis  d'améliorer  cette 
sensibilité  de  détection  de  l'hématome  de  paroi  (figures  15.6 
et  15.7)  [106-108]. 

Ainsi,  affirmer  une  dissection  des  artères  vertébrales  est 
parfois  un  épineux  problème  diagnostique  [95,  109,  110]. 
La  proximité  des  structures  osseuses  (apophyses  transverses 
cervicales,  mastoide),  la  présence  des  plexus  veineux,  la 
tortuosité  du  segment  V3,  la  grande  variabilité  interindivi- 
duelle du  calibre  de  l'artère  vertébrale,  ainsi  que  les  petites 
dimensions  de  l'hématome  contribuent  à des  performances 
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Figure  15.6.  Apport  de  l'imagerie  haute  résolution  de  la  paroi  artérielle.  A et  B.  Dissection  de  l'artère  carotide  interne  droite  avec  hématome  en 
hypersignal  sur  des  coupes  axiales  Tl  avec  saturation  du  signal  de  la  graisse  à 1 ,5  T,  en  coupes  de  6 mm  (A)  et  obtenues  avec  utilisation  d'une  antenne 
de  surface,  coupes  de  3 mm,  couverture  de  2 cm  en  hauteur  (B).  Notez  la  meilleure  visibilité  de  l'hématome  de  paroi  en  antenne  de  surface.  Patient 
présentant  un  accident  ischémique  cérébelleux,  suspect  de  dissection  vertébrale  droite.  C,  D,  E.  L'ARM  des  troncs  supra-aortiques  (C)  montre  une 
discrète  irrégularité  de  la  lumière  en  V2  moyen  droit  (point  d'interrogation).  La  coupe  axiale  à ce  niveau  en  Tl  avec  saturation  du  signal  de  la  graisse 
à 1,5  T (D)  ne  permet  pas  de  conclure,  alors  que  l'utilisation  d'une  antenne  de  surface  (E)  permet  d'affirmer  la  présence  d'un  hématome  (flèche). 


Figure  15.7.  Apport  de  l'imagerie  haute  résolution  de  la  paroi  artérielle  à 3 T.  Acquisition  volumique  en  Tl  avec  saturation  du  signal  de 
la  graisse  et  effet  «sang  noir»  au  niveau  des  artères.  Hauteur  d'exploration  de  30  cm.  Les  reconstructions  axiale  (A),  coronale  (B)  et  sagittale  (C) 
mettent  en  évidence  une  dissection  du  segment  V3  de  l'artère  vertébrale  droite  avec  hématome  de  paroi  (flèche). 
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diagnostiques  moindres  des  modalités  d'imagerie  courantes, 
et  donc  à une  conclusion  moins  fiable.  Il  n'est  pas  rare  que 
le  diagnostic  reste  présomptif  au  terme  d'un  bilan  en  ima- 
gerie poussé.  Le  diagnostic  peut  alors  être  rétrospective- 
ment confirmé  en  se  basant  sur  le  suivi  en  ARM  des  TSA 
et  en  constatant  la  normalisation  progressive  de  la  lumière 
artérielle,  l'apparition  d'un  anévrysme  disséquant.  Pour  les 
patients  suspects  de  dissection  vertébrale  et  présentant  un 
bilan  d'imagerie  non  conclusif,  l'IRM  haute  résolution,  avec 
antenne  dédiée  à 1,5  T ou  standard  à 3 T,  centrée  sur  les 
anomalies  artérielles,  mises  en  évidence  en  ED  ou  en  ARM 
des  TSA,  peut  réduire  le  nombre  de  faux  négatifs  et  de  faux 
positifs  [106-108]. 

Imagerie  cervicale  par  scanner 

Le  scanner  peut  montrer  un  épaissisement  pariétal  asymé- 
trique, excentré,  en  forme  de  croissant,  réduisant  le  calibre 
de  la  lumière  circulante.  Il  n'est  pas  spécifique,  ne  pouvant 
affirmer  l'hématome,  qui  n'apparaît  pas  hyperdense. 

Imagerie  cérébrale 

Même  si,  pour  des  problèmes  d'accessibilité,  le  scanner  est 
l'examen  le  plus  pratiqué,  un  nombre  croissant  de  patients 
présentant  un  déficit  neurologique  focal  bénéficie  d'une 
IRM  cérébrale  comme  premier  bilan  d'imagerie.  Celle-ci 
permet  de  confirmer  ou  d'infirmer  la  présence  d'éven- 
tuelles lésions  ischémiques  récentes  [111].  Chez  près  de 
trois  patients  sur  quatre  [55,  112],  l'hématome  mural  d'une 
dissection  carotidienne  s'étend  jusqu'au  niveau  du  segment 
pétreux  de  l'artère  carotide  interne  et  jusqu'au  segment  V3 
de  l'artère  vertébrale  dans  un  cas  sur  deux.  Ces  segments 
anatomiques  ont  la  particularité  d'être  inclus  dans  le  champ 
d'exploration  de  l'IRM  cérébrale,  aussi  leur  analyse  visuelle 
peut  permettre  le  diagnostic  de  DAC  [55].  L'hématome 
mural  peut  être  reconnu  en  IRM  cérébrale  y compris  en  cas 
d'occlusion  artérielle  ou  lorsque  l'examen  est  réalisé  dans 
les  trois  premières  heures  chez  des  patients  candidats  à un 
traitement  par  fibrinolyse  intraveineuse.  Si  l'absence  de  mise 
en  évidence  d'un  hématome  mural  sur  cet  examen  ne  per- 
met pas  d'exclure  le  diagnostic,  l'IRM  cérébrale,  lorsqu'elle 
est  positive,  peut  contribuer  à une  meilleure  identification 
précoce  des  patients  pouvant  bénéficier  d'un  traitement 
préventif  primaire  ou  secondaire  de  survenue  d'un  AVC 
[II3].  Ceci  est  utile  également  lorsque  l'IRM  cérébrale  n'est 
pas  systématiquement  suivie  d'une  imagerie  des  artères 
cervicales,  particulièrement  lorsqu'aucun  symptôme  local 
n'évoque  une  DAC  ou  lorsque  la  séquence  de  diffusion  ne 
montre  pas  d'AVC,  deux  circonstances  non  exceptionnelles 
dans  les  DAC. 

Retentissement  sur  la  lumière  artérielle 

L'ARM  des  artères  cervicales  à destinée  intracrânienne, 
avec  injection  d'un  chélate  de  gadolinium  (ARM  des  TSA) 
met  en  évidence  les  conséquences  sur  la  lumière  artérielle 
de  la  DAC  : sténose,  occlusion  en  «flamme  de  bougie»,  et/ 
ou  développement  d'un  anévrysme  disséquant  (figure  15.6). 
Elle  partage  les  mêmes  limites  diagnostiques  que  l'angio- 
graphie conventionnelle,  prise  en  défaut  en  cas  de  dissec- 
tion artérielle  à lumière  normale.  Une  sténose  longue  et 


progressive  est  évocatrice  lorsqu'elle  débute  à la  pointe 
du  bulbe  carotidien  tout  en  le  respectant  (figure  15.7),  ou 
lorsqu'elle  est  suspendue  au  niveau  du  segment  V3  de  l'ar- 
tère vertébrale.  En  cas  d'occlusion  sans  mise  en  évidence 
d'un  hématome  mural  sur  les  coupes  axiales  cervicales 
pondérées  en  Tl  avec  saturation  du  signal  de  la  graisse,  le 
diagnostic  de  certitude  de  DAC  ne  pourra  être  fait  qu'en 
s'aidant  de  l'évolution  anatomique  de  la  lumière  artérielle. 
Une  recanalisation  complète,  une  recanalisation  partielle 
révélant  une  sténose  progressive  longue,  le  développement 
d'un  anévrysme  disséquant  permettront,  rétrospectivement, 
de  confirmer  le  diagnostic  de  DAC.  Ceci  souligne  la  place 
importante  que  prend  l'ARM  des  TSA  dans  le  diagnostic 
positif  et  le  suivi  des  DAC,  permettant  un  suivi  longitudinal 
des  modifications  de  la  lumière  artérielle. 

L'angioscanner  montre  des  modifications  de  la  lumière 
similaires  à celles  décrites  en  angiographie  conventionnelle 
et  en  ARM  avec  injection  [109,  114].  Sa  sensibilité  semble 
supérieure  à 90  % [1 15],  y compris  pour  le  diagnostic  de  dis- 
section vertébrale,  ou  lorsque  les  dimensions  de  la  lumière 
artérielle  ne  sont  pas  réduites  par  l'hématome  mural  [110]. 

Prise  en  charge  thérapeutique 

Mesures  non  spécifiques 

En  l'absence  d'étude  spécifique,  les  recommandations  géné- 
rales de  prise  en  charge  d'un  infarctus  cérébral  en  phase 
aiguë  et  des  facteurs  de  risque  vasculaire  s'appliquent  en  cas 
de  dissection  [116].  La  thrombolyse  intraveineuse  n'est  pas 
contre-indiquée  en  l'absence  de  manifestations  hémorra- 
giques. En  cas  de  dissection  sans  extension  intracrânienne, 
un  consensus  de  pratiques  fait  souvent  prescrire  un  trai- 
tement anticoagulant  une  fois  passée  la  phase  aiguë,  mais 
cette  attitude  thérapeutique  ne  repose  sur  aucune  donnée 
validée.  En  effet  si,  par  comparaison  à l'aspirine,  il  existe 
une  probabilité  légèrement  moindre  de  décès  ou  de  dépen- 
dance sous  anticoagulant  en  cas  de  DAC,  celle-ci  n'est  pas 
statistiquement  significative,  alors  qu'existe  un  surcroît  de 
risque  d'hémorragie  intracrânienne  symptomatique  ou 
d'hémorragie  extracrânienne  majeure  [117].  En  revanche, 
aspirine  comme  anticoagulants  ne  semblent  pas  augmenter 
les  dimensions  de  l'hématome  de  paroi  [118].  En  termes  de 
prévention  secondaire,  le  traitement  anticoagulant  diminue 
de  manière  non  significative  le  risque  de  récidive  par  com- 
paraison à l'aspirine  [117,  119]. 

Neuroradiologie  vasculaire 
interventionnelle 

Seules  des  séries  observationnelles  non  randomisées  ont  été 
publiées.  Les  indications  thérapeutiques  ne  reposent  donc 
sur  aucune  donnée  validée. 

Une  angioplastie  avec  ou  sans  stenting  peut  être  propo- 
sée en  cas  de  sténose  avec  retentissement  hémodynamique 
(fluctuations  cliniques  ou  défaut  de  perfusion  en  imagerie 
de  perfusion),  ou  en  cas  de  récidive  d'infarctus  sous  trai- 
tement antithrombotique  [120].  En  cas  d'occlusion  caroti- 
dienne, une  désobstruction  préalable  par  administration 
intra-artérielle  de  rtPA  peut  être  proposée  en  phase  précoce. 
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notamment  en  cas  d'occlusion  en  tandem  carotide  interne- 
cérébrale  moyenne  où  le  taux  de  recanalisation  sylvienne 
serait  supérieur  après  angioplastie -stenting  [121]. 
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POINTS  CLÉS 

• Les  malformations  artério-veineuses  cérébrales  (MAVc) 
représentent  une  pathologie  peu  fréquente  mais  leurs 
conséquences  cliniques  peuvent  être  très  graves. 

• Les  objectifs  de  l'imagerie  sont  d'établir  le  diagnostic, 
à partir  des  différents  signes  d'appel,  et  de  faire  une 
évaluation  préthérapeutique,  afin  de  définir  au  mieux  la 
stratégie. 

• L'IRM  est  l'examen  de  référence  pour  le  diagnostic 
de  l'hémorragie  intracrânienne  et  pour  apporter  des 
informations  précises  sur  la  topographie,  la  morphologie 
et  l'angio-architecture  de  la  MAVc. 

• L'artériographie  reste  le  « gold  standard  »,  sans  laquelle  il 
n'est  pas  possible  d'établir  une  stratégie  thérapeutique. 
C'est  également  le  premier  temps  d'un  geste 
thérapeutique. 

• La  stratégie  de  prise  en  charge  du  patient  est  fonction 
de  la  présentation  clinique  (rupture  ou  non  de  la  MAVc), 
de  l'état  clinique  et  des  informations  apportées  par  les 
techniques  d'imagerie. 

• La  prise  en  charge  thérapeutique,  discutée  en  réunion  de 
concertation  pluridisciplinaire  fait  appel  à trois  modalités 
utilisées  isolément  ou  en  combinaison  : chirurgie, 
radiochirurgie,  embolisation. 


Les  malformations  artério-veineuses  cérébrales  (MAVc) 
sont  le  plus  souvent  congénitales,  localisées  dans  le  paren- 
chyme cérébral  et  sont  formées  d'un  « nidus  » superposé 
entre  des  pédicules  artériels  nourriciers  et  des  veines  de 
drainage  [1].  Les  MAVc  peuvent  être  situées  dans  n'importe 
quelle  région  anatomique  du  cerveau. 

Les  artères  nourricières  peuvent  être  uniques  ou  mul- 
tiples, de  taille  normale  ou  élargie.  Le  « nidus  » est  de 
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taille  variable  et  peut  être  compact,  réalisant  un  réseau 
artério-veineux  bien  limité  ou  diffus  avec  des  shunts 
artério-veineux  disséminés  au  sein  du  parenchyme  céré- 
bral normal.  Les  veines  de  drainage  sont  uniques  ou 
multiples.  Le  drainage  veineux  peut  s'effectuer  vers  le 
système  veineux  superficiel  (sinus  longitudinal  supérieur 
et  sinus  latéraux)  ou  vers  le  système  veineux  profond. 
Les  veines  de  drainage  peuvent  être  le  siège  d'ectasies  ou 
de  sténoses. 

Il  faut  noter  la  possibilité  d'anévrysmes  associés  aux 
MAVc,  qui  peuvent  être  situés  au  niveau  du  polygone  de 
Willis,  sur  les  pédicules  artériels  de  la  malformation  ou  au 
sein  du  « nidus  ». 


Généralités 

Présentation  clinique 

Les  modes  de  présentation  clinique  les  plus  fréquents  des 
MAVc  sont  les  hémorragies  intracrâniennes,  l'épilepsie,  les 
céphalées  chroniques  et  les  déficits  focaux  non  liés  à une 
hémorragie  [2]. 

Histoire  naturelle 

Les  MAVc  sont  des  lésions  qui  sont  la  plupart  du  temps 
stables  au  fil  du  temps.  Elles  peuvent  subir  des  modifica- 
tions anatomiques  relativement  de  faible  amplitude  au  fil  du 
temps.  Il  est  cependant  relativement  exceptionnel  d'obser- 
ver une  croissance  importante  d'une  MAVc  ou  a contrario 
une  régression,  voire  une  disparition. 

Les  MAVc  deviennent  habituellement  symptomatiques 
chez  les  adultes  jeunes,  c'est-à-dire  entre  20  et  40  ans. 

Hémorragie  intracrânienne 

Il  s'agit  du  mode  de  révélation  le  plus  fréquent  des  MAVc. 
Le  taux  annuel  de  saignement  est  retrouvé  de  façon 
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homogène  dans  la  littérature  entre  2 et  3 % par  an  [3].  Un 
certain  nombre  de  facteurs  anatomiques  ont  été  identi- 
fiés, associés  à un  risque  hémorragique  accru  [4,  5]. 

Pédicules  artériels 

La  prévalence  des  anévrysmes  artériels  associés  aux  MAVc 
est  estimée  entre  2,7  et  22,7  %.  Plusieurs  classifications  de 
ces  anévrysmes  associés  ont  été  proposées.  L'association 
entre  anévrysmes  artériels  associés  et  risque  hémorragique 
est  relativement  confuse,  avec  des  données  contradictoires 
dans  la  littérature.  Il  semble  cependant  que  les  anévrysmes 
intranidaux  représentent  un  point  de  faiblesse  des  MAVc. 
L'alimentation  de  la  MAVc  par  des  pédicules  de  la  carotide 
externe  ne  semble  pas  associée  à un  risque  hémorragique 
accru.  En  revanche,  l'alimentation  par  des  branches  perfo- 
rantes ou  par  le  système  vertébro-basilaire  semble  associée  à 
un  risque  hémorragique  accru. 

« Nidus» 

Le  rôle  de  la  taille  des  MAVc  dans  la  survenue  des  hémorra- 
gies intracrâniennes  est  relativement  controversé.  Certaines 
données  ont  suggéré  un  risque  hémorragique  accru  pour 
les  MAVc  de  petite  taille,  mais  ceci  n'est  pas  retrouvé  dans 
l'ensemble  des  séries.  Les  MAVc  de  localisation  profonde  et 
localisées  dans  la  fosse  postérieure  semblent  avoir  un  risque 
hémorragique  accru. 

Drainage  veineux 

Le  drainage  des  MAVc  par  le  système  veineux  profond  est 
associé  à un  risque  accru  d'hémorragie  intracrânienne.  De 
la  même  manière,  la  présence  de  sténoses  ou  d'ectasies  sur 
le  drainage  veineux  semble  également  associée  à un  risque 
accru  de  saignement. 

Épilepsie 

Les  crises  comitiales  représentent  le  deuxième  mode  de 
présentation  en  fréquence.  Dans  la  majorité  des  cas,  les 
crises  sont  partielles  et  partielles  complexes.  Les  MAVc 
corticales  sont  plus  souvent  associées  à des  crises  comi- 
tiales. Les  prémédications  anti-épileptiques  permettent 
d'obtenir  un  bon  contrôle  des  crises  épileptiques  chez  la 
plupart  des  patients. 

Céphalées 

Les  relations  entre  céphalées,  migraines  et  MAVc  sont 
confuses.  Les  caractéristiques  des  céphalées  (fréquence, 
durée,  sévérité)  ne  sont  pas  en  mesure  de  suggérer  le  diag- 
nostic de  MAVc.  Seul  le  caractère  unilatéral  peut  avoir  une 
valeur  évocatrice. 

Déficit  neurologique  focal 

Cette  présentation  clinique  est  relativement  peu  fréquente. 
Le  déficit  neurologique  peut  être  progressif,  stable  ou  par- 
fois réversible,  ce  qui  pose  la  question  d'une  éventuelle 
comitialité.  Différents  mécanismes  ont  été  évoqués  pour 
expliquer  les  déficits  neurologiques  progressifs,  notam- 
ment les  phénomènes  de  vol,  l'hypertension  veineuse  ou 
l'effet  de  masse. 


Imagerie  diagnostique 
préthérapeutique 

But  de  l'imagerie 

L'imagerie  préthérapeutique  a deux  objectifs  principaux 
dans  le  contexte  d'une  suspicion  de  MAVc  : 

■ établir  le  diagnostic  de  MAVc  dans  différentes  situations 

cliniques  ; 

■ faire  une  évaluation  préthérapeutique  de  la  MAVc,  afin 

de  définir  au  mieux  la  stratégie  thérapeutique. 

Il  faut  noter  que  l'imagerie  participe  également  au  trai- 
tement via  l'embolisation  (cf.  infra)  et  à l'évaluation  post- 
thérapeutique. L'imagerie  diagnostique  préthérapeutique 
des  MAVc  repose  essentiellement  sur  trois  modalités  qui 
sont  le  scanner  cérébral,  l'IRM  cérébrale  et  l'artériographie 
[6,  7]. 

Scanner  cérébral 

Le  scanner  cérébral  ne  doit  plus  être  considéré  comme  l'exa- 
men de  première  intention  pour  le  diagnostic  des  MAVc, 
que  ce  soit  dans  un  contexte  d'urgence  ou  face  à un  tableau 
clinique  d'épilepsie  ou  de  déficit  neurologique  progressif  II 
faut  cependant  connaître  la  sémiologie  radiologique  pou- 
vant être  observée  au  scanner. 

Dans  un  contexte  de  déficit  neurologique  brutal,  le  scanner 
cérébral  va  mettre  en  évidence  une  hémorragie  intracérébrale, 
qui,  dans  le  contexte  d'une  MAVc,  peut  être  parenchymateux, 
sous-arachnoïdien,  intraventriculaire  (figure  16.1).  Le  dia- 
gnostic de  MAVc  sera  évoqué  chez  un  patient  jeune,  en  cas  de 
localisation  lobaire  de  l'hémorragie  et  en  présence  de  petites 
calcifications  ou  d'images  serpigineuses  hyperdenses  sug- 
gérant la  présence  d'une  malformation  sous-jacente.  Il  faut 
noter  que  la  réalisation  d'un  scanner  avec  injection  ne  paraît 
pas  indiquée  et,  qu'en  cas  de  suspicion  de  MAVc,  une  IRM 
cérébrale  doit  être  pratiquée  afin  de  confirmer  ou  infirmer  le 
diagnostic  et  de  faire  une  analyse  angio- architecturale,  la  plus 
précise  possible  (figure  16.1). 

En  dehors  du  contexte  hémorragique  (épilepsie,  cépha- 
lées, déficit  neurologique  progressif),  le  scanner  cérébral 
n'a  pas  réellement  d'indication.  Une  MAVc  peut  cepen- 
dant être  découverte  de  façon  fortuite,  révélée  par  la  pré- 
sence de  structures  serpigineuses  légèrement  hyperdenses 
sur  le  scanner  sans  injection,  parfois  associées  à de  petites 
calcifications.  Le  scanner  injecté  confirmera  la  présence 
de  vaisseaux  anormaux  et  permettra  une  visualisation  à la 
fois  du  nidus  et  des  veines  de  drainage.  Le  scanner  cérébral 
peut  également  révéler  des  anomalies  parenchymateuses 
associées  à la  malformation,  notamment  une  gliose  ou  une 
hémorragie  ancienne  passée  inaperçue.  L'angioscanner  aura 
une  assez  bonne  sensibilité  pour  la  détection  des  MAVc  et 
des  anévrysmes  associés  [8].  Ses  performances  en  termes 
d'analyse  angio -architecturale  n'ont  en  revanche  pas  été  étu- 
diées de  façon  précise. 

IRM 

L'IRM  est  avec  l'artériographie  l'examen  de  référence  pour 
l'exploration  des  patients  suspects  d'être  porteurs  d'une 
MAVc  (figures  16.1  et  16.2). 
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Partie  III.  Imagerie  des  vaisseaux  cervico-encéphaliques 


Figure  16.1.  Patiente  âgée  de  52  ans.  Céphalées.  A et  B.  Scanner  cérébral  montrant  une  hémorragie  intraventriculaire  et  une  hémorragie 
intraparenchymateuse  sus-calleuse  avec  un  aspect  hétérogène  suggérant  une  malformation  vasculaire  associée.  C et  D.  IRM  (séquences  «Flair» 
et  T2)  confirmant  l'existence  d'un  MAVc  pericalleuse  gauche.  E et  F.  Artériographie  cérébrale  de  face  (phases  précoce  et  tardive)  montrant  les 
pédicules  artériels  nourriciers  (artère  péricalleuse  gauche),  le  «nidus»  et  le  drainage  veineux  (profond).  G et  H.  Artériographie  cérébrale  de  profil 
(phases  précoce  et  tardive)  montrant  les  pédicules  artériels  nourriciers  (artère  péricalleuse  gauche),  le  «nidus»  et  le  drainage  veineux  (profond). 
I et  J.  Artériographie  cérébrale  de  face  (clichés  non  soustraits  non  injectés  et  soustraits  injectés)  montrant  «l'Onyx»  injecté  dans  la  MAVc  qui  est 
complètement  occluse.  K et  L.  Artériographie  cérébrale  de  profil  (clichés  non  soustraits  non  injectés  et  soustraits  injectés)  montrant  «l'Onyx» 
injecté  dans  la  MAVc  qui  est  complètement  occluse. 
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Figure  16.2.  Patient  de  45  ans  présentant  un  déficit  neurologique  progressif.  A,  B et  C.  IRM  cérébrale  (séquences  «Flair»,  T2,  Tl  avec 
injection  de  gadolinium)  montrant  la  présence  d'une  MAVc  fronto-rolandique  gauche.  D et  E.  Artériographie  cérébrale  de  face  (phases  précoce 
et  tardive)  montrant  les  pédicules  artériels  nourriciers  (artère  cérébrale  moyenne  gauche),  le  «nidus»  et  le  drainage  veineux  (superficiel).  F et  G. 
Artériographie  cérébrale  de  profil  (phases  précoce  et  tardive)  montrant  les  pédicules  artériels  nourriciers  (artère  cérébrale  moyenne  gauche),  le 
« nidus  » et  le  drainage  veineux  (superficiel).  H et  I.  Artériographie  cérébrale  de  face  (clichés  non  soustraits  non  injectés  et  soustraits  injectés)  mon- 
trant «l'Onyx»  injecté  dans  la  MAVc  qui  est  complètement  occluse.  J et  K.  Artériographie  cérébrale  de  profil  (clichés  non  soustraits  non  injectés 
et  soustraits  injectés)  montrant  « l'Onyx»  injecté  dans  la  MAVc  qui  est  complètement  occluse. 
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Partie  III.  Imagerie  des  vaisseaux  cervico-encéphaliques 


Devant  un  tableau  neurologique  aigu,  elle  permettra  de 
confirmer  ou  d'infirmer  la  présence  d'une  hémorragie  intra- 
crânienne, la  séquence  la  plus  pertinente  étant  le  T2"^. 

L'IRM  va  par  ailleurs  permettre  une  analyse  précise 
de  la  localisation  et  de  la  taille  du  nidus,  de  ses  rapports 
anatomiques,  des  veines  de  drainage,  ainsi  que  de  l'angio- 
architecture  de  la  malformation. 

Les  séquences  conventionnelles  (Tl,  T2,  T2"^,  «Flair», 
Tl  avec  injection  de  gadolinium)  permettent  une  visualisa- 
tion précise  de  la  malformation.  Sur  les  séquences  Tl,  T2  et 
Flair,  les  vaisseaux  circulants  sont  dépourvus  de  signal  du 
fait  du  phénomène  de  vol.  Sur  la  séquence  pondérée  Tl  avec 
injection  de  gadolinium,  les  vaisseaux  apparaissent  rehaus- 
sés, notamment  le  « nidus  » et  les  veines  de  drainage.  Les 
séquences  conventionnelles  permettent  une  évaluation  pré- 
cise de  la  localisation  anatomique  et  de  la  taille  du  « nidus  », 
ainsi  que  de  ses  rapports  anatomiques.  Elles  ne  permettent 
pas,  en  revanche,  une  analyse  précise  des  pédicules  artériels 
et  les  veines  de  drainage  sont  bien  visualisées  lorsqu'elles 
sont  dilatées. 

Les  séquences  conventionnelles  permettent  également 
une  analyse  précise  du  retentissement  parenchymateux 
des  MAVc.  Elles  sont  en  particulier  capables  de  détecter 
les  hémorragies  récentes  mais  également  anciennes.  Elles 
peuvent  également,  notamment  le  T2  et  le  « Elair  »,  mettre  en 
évidence  les  remaniements  périnidaux,  à type  de  modifica- 
tions ischémiques,  de  gliose  ou  d'œdème  [9].  Les  séquences 
conventionnelles  permettent  également  une  analyse  précise 
du  retentissement  de  la  malformation  sur  le  parenchyme 
cérébral,  et  notamment  des  éventuels  effets  de  masse. 

La  séquence  d'angiographie  par  résonance  magnétique 
(ARM)  est  importante  pour  l'analyse  angio- architecturale 
précise  des  MAVc.  Les  séquences  en  contraste  de  phase  et 
en  temps  de  vol  ne  sont  guère  appropriées  pour  l'évaluation 
des  MAVc.  L'ARM  4D  a montré  toute  son  efficacité  dans 
l'évaluation  des  MAVc,  la  limite  principale  étant  l'analyse 
des  pédicules  artériels,  qui  reste  souvent  difficile  [10]. 

Les  techniques  avancées  ont  un  intérêt  potentiel  pour 
l'exploration  des  MAVc.  La  séquence  de  diffusion  pour- 
rait notamment  détecter  des  anomalies  périnidales.  L'IRM 
de  perfusion  pourrait  montrer  différents  profils  à la  fois 
du  « nidus  » lui-même  et  de  l'environnement  périnidal. 
Enfin,  l'IRM  fonctionnelle  d'activation  pourrait  permettre 
d'étudier  une  éventuelle  plasticité  corticale  générée  par  la 
MAVc. 

Artériographie  sélective  et  super-sélective 

L'artériographie  reste  le  « gold  standard  » de  l'exploration 
des  MAVc  et,  à ce  titre,  il  apparaît  difficile  d'établir  une  stra- 
tégie diagnostique  appropriée  sans  cet  examen  (figures  16.1 
et  16.2).  L'artériographie  sélective  doit  être  réalisée  selon 
un  protocole  rigoureux,  permettant  d'obtenir  une  injection 
de  l'ensemble  de  l'alimentation  possible  de  la  MAVc.  Ainsi, 
les  deux  artères  carotides  internes  et  externes  et  les  artères 
vertébrales  doivent-elles  être  explorées.  Il  est  également 
important  d'obtenir  une  visualisation  précise  du  « nidus  » et 
du  drainage  veineux,  ce  qui  nécessite  la  réalisation  de  séries 
suffisamment  tardives.  L'angiographie  tridimensionnelle  est 
également  utile  dans  l'analyse  des  malformations  des  MAVc 
et  des  éventuels  anévrysmes  associés. 


L'angiographie  super-sélective,  habituellement  réalisée 
comme  étape  initiale  de  l'embolisation,  permet  une  analyse 
encore  plus  précise  de  l'angio-architecture  de  la  MAVc  et 
met  parfois  en  évidence  des  anomalies  ignorées  par  l'arté- 
riographie sélective. 

Classification  de  Spetzier-Martin  [11] 

Au  terme  de  l'imagerie,  il  est  possible  de  classer  les  MAV 
dans  différents  grades.  La  classification  actuellement  la  plus 
utilisée  est  la  classification  de  Spetzier-Martin,  qui  est  essen- 
tiellement une  classification  chirurgicale.  Cette  classification 
est  basée  sur  la  taille  du  « nidus  »,  la  localisation  de  la  MAVc 
en  zone  éloquente  ou  non  et  sur  l'aspect  du  drainage  veineux. 

Une  valeur  numérique  est  associée  à chacune  de  ces  caté- 
gories : 

■ taille  de  la  malformation  : 

- petite  (inférieure  à 3 cm)  : 1, 

- médium  (3-6  cm)  : 2, 

- large  (supérieure  à 6 cm)  : 3 ; 

■ « nidus  » situé  en  zone  fonctionnelle  ou  non  : 

- non  : 0, 

- oui  : 1 ; 

■ aspect  du  drainage  veineux  : 

- superficiel  exclusivement  : 0, 

- profond  : 1. 

Le  grade  de  MAVc  est  obtenu  par  la  somation  des  points 
obtenus  pour  chaque  item. 

D'autres  classifications  ont  été  proposées  mais  sont  moins 
fréquemment  utilisées. 

Impact  de  l'imagerie  sur  la  prise 
en  charge  du  patient 

Stratégie  diagnostique  préthérapeutique 

Elle  est  étroitement  dépendante  de  la  présentation  clinique, 
et  en  particulier  de  la  présence  ou  non  d'une  rupture  de  la 
MAVc.  L'état  clinique  du  patient  peut  bien  sûr  modifier  la 
stratégie  diagnostique. 

MAVc  rompue  (figure  16.1) 

Le  patient  a la  présentation  clinique  d'un  hématome  paren- 
chymateux et/ou  d'une  hémorragie  sous-arachnoïdiene. 
L'examen  initial  sera  un  scanner  sans  injection  ou  une  IRM. 
Ces  examens  vont  révéler  l'hémorragie  parenchymateuse 
ou  sous-arachnoïdienne  et  selon  la  modalité  d'imagerie  ini- 
tiale, un  angioscanner  ou  une  ARM  pourront  utilement  être 
pratiqués  à la  recherche  d'une  MAVc.  Ces  examens  peuvent 
cependant  rester  négatifs,  notamment  en  cas  de  petite  MAVc 
ou  de  volumineux  hématome  compressif  pouvant  occulter 
la  malformation.  Dans  ces  cas,  et  notamment  lorsqu'une 
chirurgie  est  envisagée,  la  réalisation  d'une  artériographie 
est  nécessaire. 

MAVc  non  rompue  (figure  16.2) 

L'examen  de  première  intention  sera  une  IRM  avec  angio- 
IRM,  au  mieux  4D,  qui  permettra  le  diagnostic  positif  de 
MAVc,  le  diagnostic  précis  de  sa  localisation  et  une  analyse 
angio  - architecturale  préliminaire . 


Chapitre  16.  Imagerie  des  malformations  artério-veineuses  cérébrales 
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Il  est  clair  que  la  stratégie  thérapeutique  ne  pourra  être 
définie  sans  une  artériographie  cérébrale  complète,  qui  per- 
mettra une  analyse  approfondie  de  l'angio -architecture  de  la 
MAVc. 

Modalités  thérapeutiques 

Trois  modalités  thérapeutiques  peuvent  être  utilisées  iso- 
lément ou  en  combinaison  dans  le  traitement  des  MAVc  : 
chirurgie,  radiochirurgie,  embolisation  [1,  12]. 

Chirurgie 

La  chirurgie  peut  être  indiquée  en  urgence  pour  l'évacua- 
tion d'un  hématome  volumineux  menaçant  le  pronostic 
vital.  Dans  ce  contexte,  le  choix  peut  être  fait  de  réaliser  dans 
le  même  temps  l'exérèse  de  la  MAVc,  qui  peut  cependant 
s'avérer  parfois  délicate. 

La  chirurgie  peut  également  être  réalisée  à distance  d'un 
épisode  hémorragique  ou  dans  un  contexte  non  hémorra- 
gique, selon  des  techniques  microchirurgicales  standards  à 
l'aide  d'un  microscope  opératoire.  La  morbidité  et  la  mor- 
talité de  la  chirurgie  des  MAVc  sont  relativement  variables. 

L'objectif  de  la  chirurgie  étant  l'exérèse  complète  de  la 
MAVc,  celle-ci  doit  être  contrôlée  par  la  réalisation  d'une 
artériographie  peropératoire  et  surtout  postopératoire,  qui 
permet  de  dépister  d'éventuels  reliquats  nidaux  et  d'envisa- 
ger un  complément  de  traitement. 

Radiochirurgie 

Le  principe  de  la  radiochirurgie  est  d'obtenir  une  occlusion 
progressive  des  vaisseaux  nidaux  par  l'application  ultrafoca- 
lisée  de  rayons  à forte  dose.  Le  traitement  peut  être  réalisé 
grâce  à un  « Gamma-Knife  » ou  à un  accélérateur  linéaire. 

L'imagerie  joue  un  rôle  important  dans  le  repérage  de  la 
lésion  pour  l'irradiation  [13]. 

Le  taux  de  complication,  la  morbidité  et  la  mortalité  liés 
à la  technique  de  radiochirurgie  sont  variables.  Le  taux  de 
saignement  (resaignement)  est  augmenté  dans  les  années 
qui  suivent  la  radiochirurgie. 

De  nombreux  facteurs  vont  intervenir  dans  le  taux  d'obli- 
tération des  MAVc  après  radiochirurgie,  en  particulier  la  taille 
du  «nidus»,  la  détermination  de  la  cible,  l'angio-architecture 
et  l'hémodynamique  de  la  MAVc  et  sa  localisation. 

Embolisation 

Le  principe  est  de  réaliser  une  occlusion  du  « nidus  » par  voie 
endovasculaire  à l'aide  d'un  agent  d'embolisation  perma- 
nent. «L'Onyx»  a progressivement  supplanté  la  colle  biolo- 
gique, permettant  d'augmenter  le  nombre  de  MAVc  occluses 
par  l'embolisation  seule  [14-16].  Il  faut  noter  que  l'emboli- 
sation est  fréquemment  réalisée  en  plusieurs  séances,  sépa- 
rées d'un  intervalle  de  quelques  semaines  à quelques  mois. 

Combinaison  de  techniques 

Les  associations  les  plus  fréquentes  sont  embolisation  puis 
radiochirurgie  ou  embolisation  puis  chirurgie.  La  radiochi- 
rurgie après  embolisation  peut  s'avérer  délicate  du  fait  des 
artéfacts  produits  sur  les  examens  de  repérage  par  le  maté- 
riel d'embolisation  et  également  par  l'éparpillement  nidal 


créé  parfois  par  l'embolisation.  Cependant,  l'embolisation 
bien  conduite  permet  de  réduire  la  taille  du  « nidus  » et  de 
la  rendre  accessible  à une  radiochirurgie  [17].  La  réalisation 
d'une  embolisation  avant  la  chirurgie  permet  de  réduire  les 
pertes  sanguines  per-opératoires  et  d'améliorer  l'issue  cli- 
nique du  traitement. 

stratégie  thérapeutique 

MAVc  rompue 

En  cas  d'hématome  compressif  menaçant  le  pronostic  vital, 
la  réalisation  d'une  évacuation  chirurgicale  est  indiquée. 
Celle-ci  peut  être  associée  à un  geste  d'exérèse  de  la  MAVc. 

En  l'absence  d'hématome  menaçant,  le  traitement  de  la 
MAVc  est  habituellement  retardé  de  quelques  semaines,  la 
présence  d'un  hématome  comprimant  le  nidus  rendant  le 
traitement  de  celui-ci  aléatoire.  Il  faut  cependant  noter  que 
la  règle  du  traitement  différé  des  MAVc  n'est  pas  absolue  et 
qu'en  l'absence  d'hématome  compressif  sur  le  « nidus  »,  en 
présence  d'une  hémorragie  sous-arachnoïdienne  ou  en  pré- 
sence d'un  point  de  faiblesse  identifié  du  « nidus  »,  comme 
un  anévrysme  intranidal,  un  traitement  précoce  peut  être 
réalisé. 

Le  traitement  en  cas  de  MAV  rompue  doit  être  au  mieux 
réalisé  par  des  modalités  permettant  d'obtenir  une  occlusion 
rapide  du  «nidus»  (chirurgie  et  embolisation).  La  chirurgie 
pourra  être  indiquée  dans  les  MAVc  superficielles,  de  petite 
taille.  Les  autres  malformations  seront  dans  un  premier 
temps  traitées  par  embolisation,  avec  un  objectif  de  traite- 
ment complet.  Si  celui-ci  s'avère  impossible,  un  complément 
de  traitement  par  chirurgie  ou  éventuellement  par  radiochi- 
rurgie sera  réalisé. 

MAVc  non  rompue 

L'indication  d'un  traitement  dans  la  prise  en  charge  des 
MAVc  non  rompues  est  très  discutée  et  la  récente  publica- 
tion des  résultats  de  l'étude  ARUBA  est  venue  relancer  le 
débat,  même  si  cette  étude  souffre  de  nombreuses  imper- 
fections [2,  18]. 

La  décision  thérapeutique  doit  aujourd'hui  toujours 
se  faire  au  cas  par  cas,  en  tenant  compte  des  facteurs  cli- 
niques (âge  du  patient,  état  neurologique)  et  des  facteurs 
angio -architecturaux,  en  particulier  ceux  majorant  le  risque 
hémorragique  comme  les  anévrysmes  associés  et/ou  les 
anomalies  du  drainage  veineux  (drainage  veineux  profond, 
sténose  ou  ectasie  sur  le  drainage  veineux). 

La  radiochirurgie  seule  ou  en  combinaison  avec  l'embo- 
lisation trouve  toute  sa  place  dans  la  prise  en  charge  des 
MAVc  non  rompues,  même  si  la  chirurgie,  pour  des  MAVc 
superficielles  de  petite  taille,  garde  également  sa  place. 

Imagerie  post-thérapeutique 

Le  risque  hémorragique  d'une  MAVc  n'est  supprimé  qu'à  la 
condition  de  la  guérison  anatomique  complète  de  la  malfor- 
mation. Celle-ci  est  caractérisée  par  l'exclusion  complète  du 
nidus  et  la  disparition  de  tout  drainage  veineux  précoce. 

Cette  guérison  complète  doit  être  établie  quelle  que  soit 
la  modalité  thérapeutique  utilisée  (chirurgie,  radiochirur- 
gie, embolisation  ou  combinaison  de  techniques). 
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Malgré  les  bonnes  performances  de  l'angioscanner  et  de 
l'ARM,  il  ne  semble  pas  que  ces  modalités  soient  en  mesure 
de  détecter  de  minimes  reliquats  angiomateux  ou  la  persis- 
tance de  drainages  veineux  précoces,  éventuellement  ralentis 
[19].  À ce  titre,  l'artériographie  reste  nécessaire  pour  établir 
la  guérison  d'une  MAVc.  Cependant,  les  protocoles  de  suivi 
sont  différents  selon  les  modalités  thérapeutiques  utilisées. 

Après  traitement  chirurgical 

Le  traitement  chirurgical  d'une  MAVc  se  fait  habituellement 
de  façon  complète  en  un  temps  chirurgical.  Il  est  bien  sûr 
impératif  de  contrôler  l'exclusion  complète  de  la  MAVc  par 
artériographie  cérébrale,  quelques  jours  ou  semaines  après 
le  traitement  chirurgical. 

Après  embolisation 

Lorsque  l'embolisation  est  supposée  être  complète  (après 
une  ou  plusieurs  séances  de  traitement),  il  est  impératif  de 
contrôler  quelques  semaines  à quelques  mois  après  la  fin  du 
traitement,  la  guérison  complète  de  la  MAVc  par  la  réalisa- 
tion d'une  artériographie  cérébrale. 

Après  radiochirurgie 

Que  celle-ci  soit  réalisée  en  complément  d'un  traitement 
préalable  (chirurgie  ou  embolisation)  ou  seule,  le  protocole 
de  suivi  est  différent,  puisque  la  guérison  est  obtenue  de 
façon  progressive,  en  général  après  quelques  années. 

Les  protocoles  de  suivi  comportent  habituellement 
plusieurs  IRM  réalisées  annuellement,  comportant  des 
séquences  anatomiques  et  une  ARM  4D.  Les  séquences 
anatomiques  permettent  de  détecter  d'éventuelles  modifica- 
tions parenchymateuses  périnidales.  Celles-ci  ont  été  clas- 
sées en  4 grades  par  Nataf  et  al.  [20]  : 

■ grade  1 : pas  de  modification  parenchymateuse  ; 

■ grade  2 : hypersignal  en  séquences  pondérées  T2  ou 
« Flair  » ; 

■ grade  3 : hypersignal  et  prise  de  contraste  sur  la  séquence 
pondérée  Tl  ; 

■ grade  4 : hypersignal,  zone  centrale  d'hyposignal,  avec  un 
rehaussement  périphérique  témoignant  de  remaniements 
nécrotiques  ou  kystiques. 

L'ARM  4D  permet  de  détecter  la  présence  d'un  reliquat 
angiomateux.  En  revanche,  sa  négativité  ne  permet  pas  d'af- 
firmer la  guérison  anatomique  de  la  malformation,  certains 
reliquats  nidaux  de  très  petite  taille  ou  certains  drainages 
veineux  précoces  ralentis  pouvant  passer  inaperçus.  Compte 
tenu  de  cela,  lorsque  l'ARM  4D  est  négative  3 ou  4 ans  après 
le  traitement  par  radiochirurgie,  l'artériographie  cérébrale 
est  nécessaire  pour  confirmer  la  guérison  de  la  MAVc. 
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POINTS  CLÉS 

• Les  fistules  durales  ont  une  présentation  clinique 
extrêmement  variée,  avec  des  symptômes,  dont  les  risques 
sont  également  très  variés,  dépendant  du  type  de  fistule. 

• Les  fistules  durales  sont  peu  fréquentes.  Certaines  sont 
bénignes,  ne  justifiant  aucun  traitement,  mais  elles  doivent 
être  surveillées  et  toutes  modifications  des  symptômes 
impliquent  une  réévaluation.  D'autres  sont  très  agressives, 
rapidement  évolutives  et  justifient  un  traitement  rapide. 

• L'imagerie  est  indispensable  à la  prise  en  charge  de  ces 
patients.  Bien  que  les  nouvelles  techniques  d'imagerie 
en  coupes,  et  en  particulier  l'IRM,  permettent  souvent 
le  diagnostic,  c'est  l'artériographie  qui  permet  de  typer 
la  lésion  et  donc  d'orienter  le  choix  thérapeutique. 

• Le  traitement  s'effectue  aujourd'hui  en  grande  majorité 
par  voie  endovasculaire;  l'embolisation  guidée  par 
l'artériographie  est  le  traitement  de  première  intention 
et  permet,  dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  une 
guérison  complète  et  définitive. 

• La  décision  thérapeutique  s'effectue  en  réunion 
multidisciplinaire  associant  neurologues  vasculaires, 
neuro-chirurgiens  et  neuro-radiologues  interventionnels. 

Les  fistules  durales  intracrâniennes  sont  des  fistules  acquises, 
transdurales,  artériolo-veineuses.  Elles  sont  le  plus  souvent 
rencontrées  chez  des  patients  de  plus  de  cinquante  ans  mais 
peuvent  se  voir  à tout  âge,  y compris  chez  les  nouveau-nés. 

Elles  se  présentent  par  une  très  grande  variété  de  signes 
cliniques  (acouphènes  pulsatiles,  syndrome  oculaire,  hyper- 
tension intracrânienne,  démence,  hémorragie  intracrâ- 
nienne, myélopathie  ...). 

En  fonction  de  leur  drainage  veineux,  ces  fistules 
peuvent  être  soit  bénignes,  ne  provoquant  aucun  risque 
neurologique  pour  le  patient,  soit  au  contraire  agressives. 


faisant  courir  un  risque  neurologique  annuel  très  impor- 
tant. Une  compréhension  parfaite  de  leur  anatomie  et  de 
leur  angio-architecture  et  de  l'aspect  du  drainage  veineux 
est  essentielle  pour  évaluer  le  risque  individuel  pour  chaque 
patient  et  décider  de  la  conduite  à tenir  et  de  la  stratégie 
thérapeutique. 


Généralités 

Pathogenèse 

Les  fistules  durales  intracrâniennes  sont  des  fistules 
acquises  ; leur  développement  est  provoqué  par  toute  agres- 
sion de  la  dure-mère  et  le  plus  souvent,  probablement  par 
une  thrombose  veineuse  cérébrale.  De  nombreux  cas  ont  été 
publiés,  apparus  secondairement  à une  thrombose  veineuse 
cérébrale  ou  à d'autres  facteurs  déclenchants  (traumatisme 
crânien,  chirurgie  intracrânienne,  etc.). 

On  peut  donc  considérer  que  ces  fistules  sont  acquises  et 
secondaires  à une  agression  de  la  paroi  des  sinus  duraux  ou 
de  la  dure-mère  à tout  niveau  du  cerveau  [1-3]. 

Il  est  difficile  de  comprendre  parfaitement  les  phéno- 
mènes déclenchant  le  développement  de  ces  fistules  durales. 
En  1973,  Kerber  et  Newton  ont  décrit  un  réseau  vasculaire 
complexe,  durai,  avec  de  micro-shunts  physiologiques  [4]. 
L'existence  de  ces  micro-shunts  physiologiques  a depuis 
été  confirmée  par  plusieurs  travaux  anatomiques  [5].  Par 
ailleurs,  des  travaux  animaux  réalisés  par  Terada  et  al.  ont 
permis  de  montrer  que  la  création  chez  des  rats  d'un  shunt 
artério-veineux  carotido -jugulaire  aboutissant  à une  hyper- 
pression veineuse  au  sein  du  sinus  latéral,  peut  provoquer  la 
formation  d'une  fistule  durale  [6]. 

On  peut  donc  conclure  qu'une  augmentation  de  la  pres- 
sion dans  les  sinus  duraux  ou  une  thrombose  veineuse 
favorise  le  développement  de  shunts  artério-veineux  qui 
préexistent  déjà  à l'échelle  microscopique.  D'autres  facteurs 
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biologiques  pourraient  de  même  participer  au  développe- 
ment participant  à la  formation  de  ces  fistules  [7,  8]. 

La  présence  d'une  étiologie  probable  est  retrouvée  dans 
à peu  près  un  quart  des  cas  (thrombose  veineuse  cérébrale, 
traumatisme  crânien,  chirurgie  crânienne,  otites,  sinusites, 
mastoïdites,  phlébite  des  membres  inférieurs). 

Si  l'on  ne  comprend  pas  parfaitement  la  pathophysiologie 
des  fistules  durales  intracrâniennes,  on  peut  proposer  cer- 
taines caractéristiques  communes  : 

■ ce  sont  des  lésions  acquises  qui  surviennent  le  plus  sou- 
vent chez  des  patients  de  plus  de  cinquante  ans  mais 
peuvent  être  rencontrées  à tout  âge  et  notamment  chez 
les  nouveau-nés  ; 

■ elles  doivent  être  considérées  comme  une  pathologie 
d'origine  veineuse  dans  laquelle  des  shunts  artério- 
veineux se  développent  du  fait  d'une  hyperpression  ou 
d'une  thrombose  des  sinus  duraux  ; 

■ elles  peuvent  être  secondaires  à différentes  agressions  des 
sinus  mais  l'on  considère  qu'une  thrombose  veineuse  céré- 
brale est  le  plus  souvent  responsable  de  leur  formation. 

La  thrombose  veineuse  initiale  à l'origine  du  développement 

de  la  fistule  doit  être  prise  en  compte,  car  des  sténoses  ou  occlu- 
sions des  sinus  secondaires  à la  thrombose  initiale  peuvent  par- 
ticiper à aggraver  le  risque  neurologique  de  la  fistule. 

Physiopathologie 

Les  fistules  durales  intracrâniennes  ont  longtemps  été  consi- 
dérées comme  une  pathologie  bénigne  comparée  notam- 
ment aux  malformations  artério-veineuses  cérébrales. 

La  première  description  des  complications  neurologiques 
et  notamment  hémorragiques  des  fistules  durales  a été  attri- 
buée à l'existence  d'un  compartiment  pial  (malformation 
artérioveineuse). 

Dans  les  années  1970,  plusieurs  articles  ont  permis  de 
découvrir  que  le  drainage  veineux  des  fistules  durales  était 
responsable  des  différentes  présentations  cliniques  et  des 
différents  risques  encourus  par  le  patient. 

C'est  ainsi  qu'a  été  créée  en  1978  la  classification  de 
Djindjian,  Merland  et  Theron  qui  permet  de  déterminer 
le  type  de  drainage  veineux  de  ces  fistules  et  donc  le  risque 
encouru  par  le  patient  [3]  (tableaux  17.1,  17.2  et  17.3). 


Tableau  17.1.  Classification  des  différents  types 
de  drainage  veineux  (classification  de  Djindjian, 
Merland  et  Théron  [3]  modifiée  par  Cognard  [9]), 


Types 

Drainage  veineux 

Type  1 

Drainage  dans  un  sinus  en  iso-courant  vers  la  veine 
jugulaire 

Type  II 

Drainage  dans  un  sinus  mais  reflux  à contre-courant 
dans  : 

Ma  : les  autres  sinus 

Mb  : les  veines  corticales 

Ma  + b : les  autres  sinus  et  les  veines  corticales 

Type  III 

Drainage  direct  dans  une  veine  corticale 

Type  IV 

Drainage  direct  dans  une  veine  corticale  avec  un 
anévrysme  de  la  veine  de  drainage 

Type  V 

Drainage  direct  dans  les  veines  périmédullaires 

Cette  classification  a été  modifiée  après  une  revue  de 
205  cas  consécutifs  par  Cognard  et  al.  [9,  10]  : 

■ type  I : drainage  dans  un  sinus  vers  la  veine  jugulaire  ; 

■ type  II  : drainage  dans  un  sinus  mais  reflux  : 

- lia  dans  les  autres  sinus  duraux, 

- Ilb  dans  les  veines  corticales, 

- lia  -F  b dans  les  autres  sinus  duraux  et  les  veines  corti- 
cales ; 

■ type  III  : drainage  direct  dans  une  veine  corticale  ; 

■ type  IV  : drainage  dans  une  veine  corticale  avec  présence 
d'une  ou  plusieurs  ectasies  veineuses  ; 

■ type  V : drainage  veineux  périmédullaire. 

Cette  classification  a permis  de  démontrer  une  corréla- 
tion absolue  entre  le  type  de  drainage  veineux  et  le  risque 
neurologique. 


Localisation 

Les  fistules  durales  peuvent  être  rencontrées  à n'im- 
porte quel  endroit  de  la  dure-mère  intracrânienne  (ou 
rachidienne). 

Les  localisations  les  plus  fréquents  sont  les  sinus  trans- 
verses, les  sinus  caverneux,  la  tente  du  cervelet,  le  sinus 
longitudinal  supérieur  puis  les  autres  localisations  (étage 
antérieur  de  la  base  du  crâne,  torcular,  veine  de  Galien,  sinus 
droit,  sinus  pétreux  inférieur  ou  supérieur,  foramen  mag- 
num ou  canal  condylien). 

Les  artères  afférentes  à ces  fistules  durales  sont  les  artères 
méningées  alimentant  normalement  la  dure-mère  de  cette 
région.  Ceci  a une  importance  thérapeutique  puisque  cer- 
taines fistules  sont  alimentées  par  des  branches  méningées 
des  artères  intracrâniennes  (artère  vertébrale  ou  siphon 
carotidien).  C'est  particulièrement  le  cas  des  fistules  ten- 
torielles  alimentées  par  les  branches  méningées  du  siphon 
carotidien  ou  les  fistules  ethmoïdales  alimentées  par  les 
artères  ophtalmiques. 

Le  type  de  drainage  veineux  dépend  bien  évidemment  de 
la  localisation  de  la  fistule  durale.  Les  fistules  durales  situées 
sur  la  paroi  des  sinus  (sinus  transverse,  sigmoïde,  longitudi- 
nal supérieur,  caverneux)  se  drainent  le  plus  souvent  dans  le 
sinus  lui-même  mais  peuvent  se  drainer  directement  dans 
des  veines  corticales. 

Les  fistules  localisées  à distance  des  sinus  duraux 
se  drainent  toujours  dans  des  veines  corticales,  elles 
constituent  donc  un  risque  neurologique  beaucoup  plus 
important. 

Cependant,  le  risque  neurologique  est  le  même,  quelle 
que  soit  la  localisation  de  la  fistule  pour  un  type  de  drainage 
veineux.  Les  fistules  durales  à drainage  veineux  cortical  sont 
donc  aussi  dangereuses,  quelle  que  soit  leur  localisation  sur 
la  paroi  d'un  sinus  ou  non. 

Par  ailleurs,  les  fistules  localisées  au  niveau  des  sinus 
provoquent  presque  systématiquement  des  acouphènes 
pulsatiles  qui  vont  permettre  de  découvrir  la  fistule  alors 
que  celles  localisées  à distance  des  sinus  ne  provoquent 
que  très  rarement  des  acouphènes  pulsatiles  et  sont  donc 
plus  souvent  diagnostiquées  du  fait  de  complications 
neurologiques  (infarctus,  hémorragie,  crise  comitiale, 
etc.). 
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Tableau  17.2.  Schéma  des  différents  types  de  drainage  veineux  (classification 
de  Djindjian,  Merland  et  Théron  [3]  modifiée  par  Cognard  [9]). 


Tableau  17.3.  Symptômes  et  risques  en  fonction 
du  type  de  drainage  veineux  (SLS  = sinus 
longitudinal  supérieur). 


Drainage  veineux 

Symptômes  et  risques 

Sinus  t ra  n s verse/si  g moïde 

Acouphènes  pulsatiles 

Veines  ophtalmiques 

Symptômes  oculaires 

Reflux  dans  le  SLS  ou  sinus 
droit 

Hypertension  intracrânienne, 
démence 

Veines  corticales 

Épilepsie,  symptômes  neurologiques 
focaux,  infarctus  veineux, 
hématome  intraparenchymateux 

Veines  périmédullaires 

Myélopathie  progressive 

Épidémiologie 

Ces  fistules  durales  intracrâniennes  sont  supposées  rares  et 
la  plupart  des  articles  dans  la  littérature  considèrent  que  les 
fistules  durales  représentent  environ  10  % de  l'ensemble  des 
shunts  artério-veineux  intracrâniens.  Cependant,  il  est  très 
difficile  d'affirmer  exactement  quelle  est  l'incidence  et  la 
prévalence  de  ces  fistules  durales  et  si  cette  prévalence  est  la 
même  dans  tous  les  pays. 

Étant  donné  que  ces  fistules  sont  le  plus  souvent  secon- 
daires à des  thromboses  veineuses  cérébrales,  leur  fréquence 
dépend  probablement  de  la  fréquence  de  la  thrombose 
veineuse  cérébrale  avec  donc  une  incidence  variable  selon 
les  pays. 
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Présentation  clinique  et  risques 
encourus  par  le  patient 

Tous  les  symptômes  rencontrés  dans  les  fistules  durales 
intracrâniennes  sont  dus  à l'artérialisation  des  sinus  ou  des 
veines  de  drainage  dans  la  fistule. 

Acouphène  pulsatile 

C'est  le  symptôme  clinique  le  plus  fréquent  qui  apparaît  en 
général  brutalement,  le  patient  étant  le  plus  souvent  capable 
de  préciser  le  jour  et  l'heure  de  sa  survenue.  L'acouphène 
est  synchrone  des  battements  cardiaques,  l'intensité  est  très 
variable,  il  disparaît  à la  compression  de  la  carotide  cervi- 
cale ou  de  l'artère  occipitale.  L'acouphène  est  le  plus  souvent 
objectif,  audible  au  stéthoscope,  dans  la  région  mastoïdienne 
ou  oculaire.  Il  peut  être  (très  rarement)  subjectif,  audible 
uniquement  par  le  patient.  La  présence  d'un  acouphène  pul- 
satile audible  au  stéthoscope  qui  disparaît  à la  compression 
occipitale  ou  carotidienne  permet  de  faire  le  diagnostic  de 
fistule  durale.  Il  s'y  associe  souvent  des  douleurs  ou  gênes 
dans  la  région  mastoïdienne  et  parfois  des  vertiges.  Ces 
acouphènes  sont  donc  presque  systématiquement  rencon- 
trés dans  les  fistules  de  type  I ou  II,  localisés  au  niveau  des 
sinus  duraux  (sinus  transverse,  sigmoïde,  Torcular,  longitu- 
dinal supérieur).  Ils  peuvent  être  rencontrés  dans  les  fistules 
du  sinus  caverneux  se  drainant  par  les  sinus  pétreux  dans  la 
veine  jugulaire.  Les  acouphènes  sont  en  revanche  très  rare- 
ment rencontrés  dans  les  fistules  à drainage  veineux  cortical 
direct  (types  III  à V). 

Symptômes  oculaires 

Ils  sont  rencontrés  dans  les  fistules  durales  se  drainant  dans 
les  veines  ophtalmiques  supérieures  ou  inférieures  et  donc 
le  plus  souvent  (mais  pas  uniquement)  dans  les  fistules  du 
sinus  caverneux  (figure  17.1). 

L'artérialisation  des  veines  ophtalmiques  produit  un 
chémosis,  une  exophtalmie,  une  paralysie  des  nerfs  ocu- 
lomoteurs,  une  diplopie  avec  ou  non  une  baisse  de  l'acuité 
visuelle  [11]. 


Ces  symptômes  sont  donc  presque  toujours  rencontrés 
dans  les  fistules  du  sinus  caverneux. 

Cependant,  les  fistules  du  sinus  caverneux  se  drainant 
dans  des  veines  corticales  présentent  comme  toutes  les 
autres  fistules,  le  même  risque  neurologique  et  il  ne  faut  pas 
considérer  qu'une  fistule  du  sinus  caverneux  est  bénigne  ne 
se  manifestant  que  par  des  signes  oculaires  (figure  17.2). 

Hypertension  intracrânienne 

Les  fistules  se  drainant  dans  un  sinus  mais  du  fait  d'un  drai- 
nage antérograde  vers  la  veine  jugulaire  insuffisant,  refluant 
dans  les  autres  sinus,  peuvent  provoquer  une  hypertension 
intracrânienne  [12,  13]. 

En  effet,  le  reflux  du  sang  artériel  dans  les  sinus  duraux 
provoque  une  hyperpression  veineuse  au  sein  des  sinus  qui 
diminue  la  résorption  du  liquide  céphalo-rachidien  : ces 
deux  phénomènes  participent  à la  survenue  d'une  hyperten- 
sion intracrânienne. 

L'embolisation  de  la  fistule  permet  de  réduire  la  pression 
au  sein  du  système  veineux  et  de  traiter  l'hypertension  intra- 
crânienne. En  revanche,  la  soustraction  de  liquide  céphalo- 
rachidien lors  d'une  ponction  lombaire  peut  aggraver  la 
situation,  produisant  éventuellement  un  engagement  des 
amygdales  cérébelleuses  [14]. 

Dans  les  fistules  de  type  II,  l'artérialisation  et  le  reflux  à 
contre -courant  dans  les  autres  sinus  sont  souvent  liés  à des 
sténoses  du  sinus  sigmoïde  ou  de  la  veine  jugulaire,  l'insuf- 
fisance du  drainage  antérograde  imposant  un  reflux  rétro- 
grade vers  les  autres  sinus  duraux. 

Ces  sténoses  des  sinus  en  aval  ou  en  amont  de  la  fistule 
peuvent  être  liées  à la  maladie  initiale,  notamment  la  pro- 
bable thrombose  veineuse  cérébrale,  de  même  qu'à  l'artéria- 
lisation du  sinus  qui  elle-même  peut  conduire  à des  sténoses 
ou  occlusion  des  sinus,  en  amont  ou  en  aval  de  la  fistule. 

Démence 

Certaines  fistules  peuvent  être  révélées  par  une  démence 
ou  un  syndrome  parkinsonien  qui  peuvent  régresser  après 
embolisation  (figure  17.3). 


Figure  17.1.  Fistule  de  type  I.  Fistule  de  type  I du  sinus  caverneux  se  drainant  dans  la  veine  ophtalmique  (A)  révélée  par  un  œil  rouge  traitée  par 
cathétérisme  rétrograde  de  la  veine  faciale  (B)  et  occlusion  du  sinus  caverneux  par  «coïls».  Contrôle  à 3 mois  montrant  l'occlusion  complète  (C). 
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Figure  17.2.  Fistule  de  type  Mb.  Fistule  de  type  llb  du  sinus  caverneux  se  drainant  dans  la  veine  ophtalmique  (A)  et  des  veines  corticales  (B)  traitée  par 
recanalisation  du  sinus  pétreux  inférieur  et  occlusion  du  sinus  caverneux  par  «coils»  (D).  Contrôle  à 3 mois  montrant  l'occlusion  complète  (E). 


Figure  17.3.  Patient  présentant  des  troubles  cognitifs.  Fistule  de  type  IIB  de  la  veine  de  Galien  se  drainant  dans  le  système  veineux  profond  (A,  B). 
Injection  par  voie  artérielle  «d'Onyx»  et  occlusion  de  la  veine  de  drainage  (C,  D).  Le  contrôle  montre  une  occlusion  complète  de  la  fistule  (E,  F). 
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La  démence  est  elle  aussi  liée  à l'encéphalopathie  vei- 
neuse hypertensive.  C'est  en  effet  la  gêne  massive  au  retour 
veineux  cérébral  et  l'artérialisation  du  système  veineux  qui 
aboutissent  à la  démence  [15-17]. 

Crise  comitiale,  infarctus  veineux,  hémorragie 

Les  fistules  durales  à drainage  veineux  cortical  (types  Ilb  à 
V)  produisent  une  artérialisation  des  veines  corticales,  ce 
qui  engendre  un  risque  d'épilepsie,  d'infarctus  veineux  ou 
d'hémorragie  cérébrale  parenchymateuse  (figure  17.4). 

Ces  fistules  font  courir  un  risque  annuel  de  15  % avec  un 
risque  hémorragique  de  l'ordre  de  8,1  % et  de  déficit  non 
hémorragique  de  6,9  % [18].  Elles  constituent  donc  une  des 
pathologies  neuro -vasculaires  les  plus  dangereuses  (avec  un 
risque  annuel  nettement  supérieur  à celui  des  malforma- 
tions artério-veineuses  notamment). 

Par  ailleurs,  lorsque  ces  fistules  sont  révélées  par  un  épi- 
sode hémorragique,  le  risque  de  récidive  de  l'hémorragie  a 
été  évalué  à 35  % dans  les  deux  premières  semaines  suivant 
l'hémorragie  initiale  [19].  Ces  fistules  doivent  donc  être  trai- 
tées en  urgence  (comme  un  anévrysme  intracrânien  rompu). 
En  effet,  un  taux  de  20  % de  morbi-mortalité  annuelle  a été 
rapporté  dans  la  littérature  (figure  17.5). 


Les  fistules  durales  à drainage  veineux  cortical  sont  donc 
des  fistules  très  dangereuses  qui  nécessitent  un  traitement 
urgent. 

Myélopathie 

Certaines  fistules  durales  intracrâniennes  peuvent  se  pré- 
senter avec  exactement  la  même  symptomatologie  clinique 
que  les  fistules  durales  spinales  à drainage  veineux  périmé- 
dullaire  [20]. 

Les  patients  présentent  ainsi  une  myélopathie  progres- 
sive associant  troubles  moteurs,  troubles  sensitifs,  troubles 
sphinctériens  et  anesthésie  en  selle,  d'aggravation  progres- 
sive. Ces  symptômes  peuvent  aussi  s'aggraver  brutalement 
à l'occasion  d'une  thrombose  des  veines  de  drainage  et  donc 
provoquer  un  syndrome  médullaire  aigu. 

Ces  symptômes  sont  présents  lorsqu'une  fistule  intracrâ- 
nienne se  draine  dans  les  veines  médullaires  antérieures  ou 
postérieures,  ce  qui  aboutit  à une  hyperpression  veineuse  du 
système  veineux  médullaire.  Dans  ces  cas,  l'IRM  retrouve 
un  aspect  identique  à celui  des  fistules  durales  spinales  à 
drainage  veineux  périmédullaire,  c'est-à-dire  un  élargisse- 
ment du  cône,  un  hypersignal  en  séquence  T2  du  cône,  et 
une  prise  de  contraste  méningée  antérieure  et  postérieur  au 


Figure  17.4.  Fistule  de  type  IV  située  sur  la  paroi  du  sinus  latéral.  La  dilatation  de  la  veine  de  drainage  est  bien  visible  au  scanner  (A),  en 
séquence  Tl  sagittale  (B),  en  séquence  angiographique  TOF  (C)  et  confirmée  par  l'artériographie  (D). 


Figure  17.5.  Patient  de  65  ans  présentant  une  crise  comitiale  inaugurale.  Scanner  injecté  montrant  des  dilatations  veineuses  corticales 
(A).  L'artériographie  retrouve  une  fistule  de  type  NI  parasagitale  (B).  L'embolisation  est  programmée  3 semaines  plus  tard.  Quinze  jours  plus 
tard,  le  patient  présente  un  hématome  volumineux  par  rupture  de  la  fistule  (C). 
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Figure  17.6.  Hypersignal  bulbaire  en  séquence  T2  sagittale.  A.  Il  n'y  a aucun  vaisseau  anormalement  visible.  Il  est  donc  difficile  de  penser 
à une  pathologie  vasculaire.  Les  diagnosticss  évoqués  sont  souvent  une  pathologie  inflammatoire  ou  tumorale.  B.  L'artériographie  retrouve  une 
fistule  de  type  V de  la  tente  du  cervelet  se  drainant  dans  des  veines  latéro-mésencéphaliques  et  les  veines  médullaires  antérieures  et  postérieures. 


cône.  L'ensemble  de  ces  symptômes  est  lié  à l'hyperpression 
au  sein  du  réseau  veineux  médullaire. 

L'hyperpression  veineuse  peut  se  situer,  soit  au  niveau  du 
cône  terminal,  soit  au  niveau  de  la  moelle  cervicale,  ou  de  la 
jonction  bulbo-médullaire  (figure  17.6). 

L'atteinte  bulbo-médullaire  peut  être  révélée  par  un  syn- 
drome de  dysautonomie,  avec  une  hypotension  posturale, 
une  hypertension  et  des  épisodes  de  bradycardie  alternant 
avec  des  tachycardies  [21]. 

Imagerie 

Les  fistules  durales  pouvant  être  révélées  par  des  symptômes 
extrêmement  variés,  il  est  difficile  d'établir  une  stratégie 
diagnostique  pour  l'ensemble  des  fistules  durales.  Elle  est 
donc  adaptée  à la  symptomatologie  clinique. 

Cependant,  dans  tous  les  cas,  seule  l'artériographie  per- 
met de  réellement  comprendre  le  type  de  fistule  et  son  type 
de  drainage  veineux  et  l'analyse  du  drainage  veineux  cérébral. 
■ En  cas  de  fistule  révélée  par  un  acouphène  pulsatile,  le 
diagnostic  est  essentiellement  clinique  devant  un  acou- 
phène pulsatile  objectif  synchrone  des  battements  car- 
diaques disparaissant  ou  diminuant  à la  compression  de 
la  carotide  ou  de  l'artère  occipitale. 

Le  diagnostic  est  le  plus  souvent  fait  par  l'échodoppler 
(ED),  montrant  une  accélération  du  flux  dans  le  système 
carotidien  externe.  L'imagerie  en  coupes  (scanner  et  IRM) 
est  le  plus  souvent  normale,  il  n'y  a notamment  pas  d'ano- 
malie parenchymateuse  et  pas  de  veine  anormalement  dila- 
tée. Seule  l'hypertrophie  des  vaisseaux  afférents  méningés 
peut  être  visible  sur  l'imagerie  en  coupes. 

L'angioscanner  permet  éventuellement  de  visualiser  l'hy- 
pervascularisation  dans  la  paroi  durale. 

L'IRM  4D  permet  de  faire  le  diagnostic  de  fistule. 


■ Devant  une  fistule  révélée  par  une  hypertension  intra- 
crânienne, une  démence,  ou  un  syndrome  parkinso- 
nien, l'imagerie  en  coupes  ne  révèle  pas  d'anomalie 
parenchymateuse,  pas  de  dilatation  des  veines  corticales. 
L'angioscanner  peut  être  normal  ou  peut  montrer  un 
réseau  artériolaire  au  sein  de  la  paroi  durale.  C'est  sur- 
tout l'IRM  4D  qui  va  permettre  d'objectiver  la  fistule  et  le 
reflux  dans  les  principaux  sinus  duraux. 

■ En  cas  de  symptômes  oculaires,  il  s'agit  le  plus  souvent 
d'une  fistule  du  sinus  caverneux  ou  d'une  fistule  située 
à distance  du  sinus  caverneux  mais  se  drainant  dans  le 
sinus  caverneux  et  les  veines  ophtalmiques.  L'imagerie 
en  coupes  va  révéler  l'artérialisation  et  l'hypertrophie  des 
veines  ophtalmiques  ou  éventuellement  la  thrombose  des 
veines  ophtalmiques  (figures  17.1  et  17.2). 

■ En  cas  de  crise  comitiale,  d'infarctus  veineux  ou  d'hé- 
morragie, l'imagerie  en  coupes  va  révéler  un  éventuel 
infarctus  veineux  ou  une  hémorragie  parenchymateuse. 
L'angioscanner  ou  l'angio-IRM  (ARM)  mettront  en  évi- 
dence des  veines  anormalement  dilatées  (figure  17.4). 
L'IRM  4D  permettra  de  mieux  visualiser  la  localisation 
exacte  du  shunt  et  son  type  de  drainage  veineux. 

■ En  cas  de  myélopathie  progressive,  l'IRM  médullaire 
va  retrouver  un  aspect  typique  de  fistule  durale  avec  un 
hypersignal  atteignant  le  plus  souvent  le  cône  et  pouvant 
aussi  atteindre  la  moelle  cervicale,  un  élargissement  du 
cordon  médullaire  et  une  prise  de  contraste  antérieure 
et  postérieure  dans  le  cordon  médullaire,  correspondant 
aux  veines  artérialisées. 

Rôle  de  l'artériographie 

L'artériographie  des  quatre  axes  va  seule  permettre  de  réel- 
lement évaluer  la  localisation  de  la  fistule,  les  afférences 

artérielles,  le  type  de  drainage  veineux. 
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Il  est  fondamental  de  retenir  que  les  fistules  durales  intra- 
crâniennes peuvent  être  aussi  bien  des  fistules  totalement 
bénignes  ne  faisant  courir  aucun  risque  neurologique  au 
patient,  ou  au  contraire  des  fistules  très  agressives  présentant 
un  risque  évolutif  extrêmement  dangereux  et  nécessitant  un 
traitement  rapide.  Le  type  de  drainage  veineux  permet  à lui 
seul  de  déterminer  les  risques  encourus  par  le  patient,  en 
fonction  du  type  de  drainage  veineux  de  la  fistule. 

La  conduite  à tenir  et  la  stratégie  thérapeutique  dépendent 
donc  totalement  du  type  de  drainage  veineux  qui  conditionne 
le  risque  encouru  par  le  patient,  l'indication  de  réaliser  ou 
non  un  traitement  endovasculaire  et  la  stratégie  du  traite- 
ment endovasculaire  (abord  artériel  ou  veineux). 

Fistules  de  type  I 

Ces  fistules  sont  toujours  bénignes,  ne  font  courir  aucun 
risque  neurologique  au  patient,  qui  présente  uniquement 
des  symptômes  fonctionnels,  comme  les  acouphènes  pul- 
satiles ou  les  syndromes  oculaires.  Ces  fistules  peuvent  être 
soit  simplement  surveillées,  soit  traitées  par  voie  endovascu- 
laire. Cependant,  puisque  le  patient  ne  présente  aucun  risque 
neurologique  évolutif,  le  traitement  endovasculaire  doit  lui- 
même  être  dénué  de  tout  risque  thérapeutique.  Si  l'absten- 
tion thérapeutique  est  choisie,  il  est  important  d'expliquer  au 
patient  que  la  modification  de  ses  symptômes,  et  notamment 
la  disparition  des  acouphènes  pulsatiles,  peut  témoigner  soit 
de  la  guérison  spontanée  de  la  fistule,  soit  de  l'aggravation 
de  la  fistule,  par  occlusion  du  sinus  sigmoïde  ou  de  la  veine 
jugulaire  et  transformation  de  la  fistule  en  une  fistule  plus 
agressive  (type  lia  ou  type  Ilb).  La  disparition  des  acou- 
phènes nécessite  donc  une  nouvelle  exploration,  notamment 
par  IRM  4D  pour  déterminer  si  la  fistule  est  guérie  ou  trans- 
formée en  un  type  de  drainage  veineux  plus  dangereux. 

Il  est  très  difficile  d'évaluer  le  risque  de  changement  de 
type  de  fistule.  Les  données  de  la  littérature  sont  faibles.  En 
revanche,  il  est  bien  connu  qu'une  fistule  durale  bénigne 
de  type  I peut,  au  cours  de  l'évolution,  s'aggraver  vers  un 
type  supérieur  et  ainsi  provoquer  un  risque  neurologique  au 
patient  [22]. 

Fistules  de  type  MA 

Le  reflux  dans  les  sinus  duraux,  leur  artérialisation,  le  risque 
d'une  hypertension  intracrânienne  (céphalées,  éclipses 
visuelles,  baisse  de  l'acuité  visuelle,  diplopie  par  atteinte  du  VI, 
œdème  papillaire),  de  démence  progressive  ou  de  syndrome 
parkinsonien  nécessite  le  plus  souvent  de  réaliser  un  traite- 
ment endovasculaire.  L'objectif  est  alors  la  guérison  complète 
de  la  fistule  ou  si  celle-ci  est  impossible,  la  réduction  du  flux  au 
sein  de  la  fistule  pour  permettre  un  drainage  veineux  cérébral 
normal  et  une  normalisation  de  la  pression  intracrânienne. 

Fistules  de  type  MB  ou  MA  + B 

Ces  fistules  se  drainent  d'abord  dans  un  sinus  puis  refluent 
dans  les  veines  corticales.  Elles  requièrent  un  traitement 
endovasculaire  et  une  guérison  complète  de  la  fistule  à cause 
du  risque  très  important  encouru  par  le  patient.  Le  traite- 
ment est  le  plus  souvent  un  traitement  endovasculaire  par 
voie  veineuse  et  occlusion  du  sinus  affecté  par  la  fistule  par 
des  «coils»  et/ou  de  l'«Onyx»  (figure  17.3). 


Fistules  de  type  Ml  AV 

Ces  fistules  se  drainent  directement  dans  une  veine  corti- 
cale et  font  courir  au  patient  un  risque  neurologique  très 
important.  Ces  fistules  doivent  être  traitées  et  une  guérison 
complète  obtenue  le  plus  souvent  par  embolisation  seule,  ou 
parfois  par  chirurgie  et  rarement  par  radiochirurgie. 

Fistules  de  type  V 

Ces  fistules  requièrent  elles  aussi,  du  fait  de  la  myélopathie 
qu'elles  produisent,  une  guérison  de  la  fistule. 

Dans  tous  les  cas,  la  conduite  à tenir  et  la  stratégie 
thérapeutique  doivent  être  discutées  dans  des  réunions 
multidisciplinaires  associant  neurologues  vasculaires, 
neurochirurgiens,  neuroradiologues  interventionnels. 

Traitement  endovasculaire 
Fistules  de  type  I 

L'abstention  thérapeutique  peut  être  proposée,  il  est  néan- 
moins essentiel  de  préciser  au  patient  que  toute  modification 
des  symptômes,  notamment  une  augmentation  ou  une  dimi- 
nution des  acouphènes  ou  l'apparition  d'autres  symptômes, 
requièrent  une  nouvelle  consultation  et  une  nouvelle  ARM. 

Une  compression  artérielle  était  proposée  dans  le  passé  : 
elle  n'est  que  très  rarement  proposée  actuellement,  mais 
peut  être  utile  dans  les  fistules  de  type  I ou  lia  [23].  La  tech- 
nique est  de  proposer  une  compression  de  la  carotide  cervi- 
cale ou  de  l'artère  occipitale  par  la  main  controlatérale  (de 
10  à 30  secondes  4 fois  par  heure  environ).  Toutefois,  ces 
compressions  ne  sont  pas  dénuées  de  risque,  la  compression 
cervicale  peut  provoquer  un  malaise  vagal,  et  surtout  entraî- 
ner des  complications  neurologiques,  en  cas  de  sténose 
carotidienne,  fréquemment  rencontrée  chez  ces  patients.  La 
compression  artérielle,  en  cas  de  fistule  de  type  I,  des  sinus 
latéraux  n'est  donc  que  très  exceptionnellement  proposée 
aujourd'hui. 

En  revanche,  on  peut  proposer  dans  les  fistules  de  type  I 
du  sinus  caverneux,  une  compression  des  globes  oculaires, 
chez  les  patients  âgés  ou  présentant  des  lésions  artérielles  ou 
une  comorbidité  interdisant  le  traitement  endovasculaire. 
Les  compressions  oculaires  peuvent  aboutir  à une  guérison 
de  ces  fistules  du  sinus  caverneux. 

Le  traitement  endovasculaire  est  finalement  le  traitement 
le  plus  difficile  à réaliser,  car  les  patients  ne  présentent  aucun 
risque  neurologique  et  le  traitement  endovasculaire  doit  être 
dénué  de  risque.  L'occlusion  du  sinus  ne  peut  pas  être  réali- 
sée pour  les  fistules  autres  que  celles  localisées  au  niveau  du 
sinus  caverneux  [24,  25],  car  les  veines  hémisphériques  se 
drainent  normalement  dans  le  sinus  et  l'occlusion  du  sinus 
provoque  un  risque  majeur  d'infarctus  veineux.  L'objectif 
est  donc  d'aboutir  à une  guérison  de  la  fistule  en  préservant 
la  perméabilité  du  sinus  durai  affecté. 

Le  traitement  peut  être  réalisé  par  voie  artérielle  par 
injection  de  colle  ou  «d'Onyx»  au  sein  des  artères  affé- 
rentes. Il  est  cependant  difficile  d'aboutir  à une  guérison 
complète  d'une  fistule  durale  de  cette  manière  et  il  est  sou- 
vent utile  de  positionner  par  voie  veineuse,  un  long  ballon 
dans  le  sinus  latéral  afin  de  préserver  la  perméabilité  du 
sinus  lors  de  l'injection  artérielle  d'un  produit  liquide  (colle 
ou  «Onyx»). 


Chapitre  17.  Imagerie  des  fistules  durales  intracrâniennes 
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Fistules  de  type  lia 

Pour  ces  fistules,  l'objectif  est  d'obtenir  une  guérison  ou  une 
diminution  du  flux,  pour  diminuer  l'hyperpression  veineuse 
et  supprimer  les  symptômes  liés  à cette  hyperpression  vei- 
neuse. La  guérison  de  la  fistule  n'est  pas  forcément  requise. 

Ces  fistules  sont  aussi  difficiles  à traiter  car  les  veines 
corticales  ne  sont  pas  artérialisées  : elles  se  drainent  donc  le 
plus  souvent  en  isocourant  dans  le  sinus  latéral  qui  ne  peut 
pas  être  occlus  et  doit  être  préservé. 

Le  traitement  est  donc  le  plus  souvent  réalisé  par  voie 
artérielle  avec  protection  du  sinus  par  mise  en  place  d'un 
ballon  par  voie  veineuse.  L'occlusion  du  sinus  ne  peut  être 
réalisée  que  s'il  y a une  certitude  sur  le  fait  que  les  veines 
corticales  se  drainent  à contre -courant  et  ne  se  drainent  pas 
dans  le  sinus  durai  affecté. 

Fistules  de  type  Mb 

Puisque  le  sinus  n'est  pas  utilisé  pour  drainer  le  cerveau  et 
que  les  veines  corticales  circulent  à contre  courant,  arté- 
rialisées par  la  fistule,  la  meilleure  solution  thérapeutique 
consiste  en  l'occlusion  du  sinus  [26-30].  Cette  occlusion 
peut  être  réalisée  par  voie  veineuse  par  mise  en  place  de 
«coïls»  et/ou  «d'Onyx»  ou  de  colle.  Si  le  sinus  est  occlus, 
de  part  et  d'autre  de  la  fistule,  et  qu'il  n'y  pas  de  possibilité 
de  navigation  par  voie  veineuse,  la  meilleure  solution  thé- 
rapeutique est  l'injection  par  voie  artérielle  (notamment 
par  la  méningée  moyenne)  «d'Onyx»  au  sein  du  réseau 
artériolaire  dans  la  paroi  du  sinus  durai  puis  l'occlusion 
du  sinus  lui-même  par  «Onyx»,  injecté  par  voie  artérielle 
[31,  32].  Ce  traitement  permet  de  guérir  assez  facilement  la 
grande  majorité  de  ces  fistules.  Il  n'est  désormais  plus  néces- 
saire de  réaliser  les  traitements  auparavant  utilisés  pour  ce 
type  de  fistule,  c'est-à-dire  la  recanalisation  par  voie  endo- 
vasculaire veineuse  du  sinus  affecté  puis  son  occlusion,  ou 
une  association  chirurgie/embolisation  par  réalisation  d'un 
trou  de  trépan  au  bloc  opératoire,  ponction  percutanée  du 
sinus  latéral  et  occlusion  du  sinus  par  « coïls  ». 

Fistules  de  types  III  à V 

Ces  fistules  sont  extrêmement  risquées.  La  guérison  ana- 
tomique est  requise.  Le  traitement  est  le  plus  souvent  aisé, 
consistant  à l'injection  par  voie  artérielle  «d'Onyx»  (ou 
rarement  pour  certains  de  colle  biologique).  L'objectif  est  de 
faire  progresser  l'embole  liquide  jusqu'au  pied  de  la  veine  de 
drainage.  Seule  l'occlusion  du  pied  de  la  veine  de  drainage 
permet  d'aboutir  à une  guérison  complète  et  définitive  de  la 
fistule.  Le  traitement  est  en  général  aisé  et  aboutit  presque 
toujours  à une  guérison  complète  de  la  fistule  durale  par 
voie  endovasculaire  seule. 

Un  cathétérisme  veineux  a été  décrit,  il  s'agit  de  réaliser 
un  cathétérisme  rétrograde  de  la  veine  corticale  elle-même 
jusqu'au  niveau  du  pied  de  la  veine  de  drainage,  ce  qui  per- 
met l'occlusion  du  pied  de  la  veine  de  drainage  par  « coïls  » 
ou  «Onyx».  Cet  abord  est  aujourd'hui  très  rarement  réalisé 
puisque  l'abord  artériel  permet  dans  l'immense  majorité  des 
cas  une  guérison  de  la  fistule. 

Le  traitement  chirurgical  est  aujourd'hui  très  rarement 
nécessaire  du  fait  des  progrès  du  traitement  endovasculaire.  Il 
peut  cependant  être  proposé  pour  les  fistules  durales  alimen- 


tées par  des  branches  méningées  des  artères  à destinée  corti- 
cale (branches  méningées  postérieures  provenant  de  l'artère 
vertébrale,  artère  méningée  provenant  du  siphon  carotidien). 
Ces  artères  méningées  provenant  des  artères  corticales  sont 
en  effet  très  difficiles  à cathétériser  et  l'embolisation  de  ces 
artères  est  évidemment  beaucoup  plus  risquée  que  l'emboli- 
sation dans  les  branches  méningées  provenant  de  la  carotide 
externe.  Il  s'agit  le  plus  souvent  de  fistules  de  la  tente  du  cer- 
velet, du  trou  occipital,  du  canal  condylien,  de  l'étage  anté- 
rieur de  la  base  du  crâne. . . Dans  les  localisations  facilement 
accessibles,  le  traitement  chirurgical  est  relativement  simple, 
consistant  à un  clippage  de  la  veine  de  drainage  et  une  coagu- 
lation de  la  dure-mère  au  niveau  du  shunt  transdural. 

La  radiochirurgie  est  très  rarement  proposée  dans  le  traite- 
ment des  fistules  durales  intracrâniennes  [33-38].  La  radiochi- 
rurgie des  fistules  durales  agressives  et  notamment  à drainage 
veineux  cortical  n'est  pas  indiquée  compte  tenu  du  délai  d'ac- 
tion de  la  radiochirurgie  et  du  risque  encouru  par  le  patient. 
Finalement,  c'est  essentiellement  dans  les  fistules  du  sinus 
caverneux  que  la  radiochirurgie  peut  être  proposée.  La  cible  est 
petite.  La  radiochirurgie  est  efficace  dans  les  fistules  du  sinus 
caverneux  alors  qu'elle  l'est  très  peu  dans  les  autres  localisations. 
Contrairement  au  traitement  par  radiochirurgie  des  malforma- 
tions artério-veineuses,  le  traitement  des  fistules  durales  peut 
aboutir  à une  guérison  rapide,  après  seulement  quelques  mois, 
comme  en  témoignent  les  cas  de  fistules  du  sinus  caverneux 
traités  par  radiochirurgie  avec  une  guérison  des  symptômes 
oculaires  dans  les  semaines  ou  mois  suivant  la  radiochirurgie. 

La  radiochirurgie  n'est  donc  que  très  rarement  proposée 
dans  les  fistules  durales  intracrâniennes  et  principalement 
dans  les  localisations  caverneuses. 

stratégie  thérapeutique  en  fonction 
de  la  localisation 
Fistules  du  sinus  caverneux 

Le  traitement  doit  être  réalisé  le  plus  souvent  par  voie  vei- 
neuse avec  occlusion  du  sinus  caverneux  par  «coïls»  et/ou 
« Onyx».  Il  y a de  très  nombreux  abords  du  sinus  caverneux 
(sinus  pétreux  supérieur  et  inférieur,  veines  ophtalmiques 
supérieures  et  inférieures,  veines  frontales,  veines  faciales, 
etc.).  Dans  l'immense  majorité  des  cas,  le  traitement  consiste 
donc  en  une  navigation  veineuse,  aboutissant  au  cathété- 
risme du  sinus  caverneux  et  son  occlusion  par  « coïls  » et/ou 
«Onyx»  (figures  17.1  et  17.2). 

Le  traitement  par  voie  artérielle  doit  être  évité  au  niveau 
du  sinus  caverneux  ; il  existe  en  effet  de  trop  nombreuses 
anastomoses  entre  la  carotide  externe  et  la  carotide  interne. 
Ces  anastomoses  ne  sont  souvent  pas  visibles  lors  des  injec- 
tions sélectives  ou  hypersélectives.  Elles  peuvent  néanmoins 
s'ouvrir  lors  de  l'injection  de  l'embole  liquide  («Onyx»  ou 
colle).  L'embolisation  par  voie  artérielle  est  donc  très  dange- 
reuse pouvant  aboutir  à une  migration  du  produit  d'embo- 
lisation au  sein  de  la  carotide  interne  elle-même.  Lorsqu'il 
n'y  a pas  d'abord  veineux,  la  meilleure  stratégie  est  de  tenter 
une  recanalisation  par  voie  endovasculaire  du  sinus  pétreux 
inférieur  qui  souvent  permet  d'aboutir  au  sinus  caverneux 
et  permet  son  occlusion  par  « coïls  ».  Dans  les  cas  où  la  reca- 
nalisation du  sinus  pétreux  est  impossible,  la  meilleure  solu- 
tion est  de  proposer  au  patient  la  radiochirurgie. 
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Fistules  ethmoïdales 

Ces  fistules  sont  presque  toujours  alimentées  par  les  artères 
ophtalmiques. 

Elles  peuvent  être  traitées  par  voie  artérielle  par  cathé- 
térisme de  l'artère  ophtalmique  et  injection  «d'Onyx» 
jusqu'au  pied  de  la  fistule  (figure  17.7)  [39].  Cependant,  le 
cathétérisme  de  l'artère  ophtalmique  et  surtout  le  retrait  du 
cathéter  après  l'embolisation  peuvent  aboutir  à un  spasme 
de  l'artère  centrale  de  la  rétine,  produisant  une  cécité.  Il  n'y 
a donc  pas  de  consensus  actuellement  sur  la  meilleure  stra- 
tégie à adopter  dans  ces  fistules  ethmoïdales,  ces  fistules 
pouvant  être  traitées  par  voie  endovasculaire  par  cathété- 
risme de  l'artère  ophtalmique  ou  par  voie  chirurgicale. 

Le  traitement  chirurgical  est  en  effet  le  plus  souvent  aisé 
et  dénué  de  risque  et  doit  être  le  plus  souvent  choisi. 

Fistules  de  la  tente  du  cervelet 

Ce  sont  toujours  des  fistules  à drainage  veineux  cortical  (type 
III  à IV).  Souvent,  elles  ne  sont  alimentées  que  par  des  branches 
méningées  de  la  carotide  interne  (tronc  méningo -hypophysaire 
ou  tronc  inféro -latéral)  (figure  17.6).  L'embolisation  est  très 
souvent  délicate.  La  chirurgie  peut  être  proposée. 


Conclusion 

Les  fistules  durales  intracrâniennes  peuvent  provoquer 
une  très  grande  variété  de  symptômes.  Le  risque  encouru 
par  chaque  patient  est  déterminé  par  une  analyse  précise 
du  drainage  veineux  de  la  fistule  qui  seule  en  détermine 
les  risques.  La  décision  de  proposer  ou  non  un  traitement 
endovasculaire  de  ces  fistules  ne  dépend  donc  que  de  l'ana- 
lyse du  type  de  drainage  veineux.  La  stratégie  thérapeutique 
doit  être  décidée  en  réunion  multidisciplinaire  asso- 
ciant neurologues  vasculaires,  neurochirurgiens,  neuro- 
radiologues interventionnels.  L'embolisation  est  le  plus 
souvent  proposé  comme  traitement  de  première  intention 
de  ces  fistules  durales  intracrâniennes  et  parvient  dans  la 
très  grande  majorité  à une  guérison  complète  et  défintive 
de  la  fistule.  La  chirurgie  doit  être  encore  proposée  dans 
certaines  localisations  et  en  cas  d'échec  de  l'embolisation. 
La  radiochirurgie  est  proposée  presque  exclusivement 
dans  les  fistules  du  sinus  caverneux.  L'abstention  théra- 
peutique nécessite  un  suivi  clinique  et  ARM  à la  recherche 
d'une  éventuelle  modification  du  type  de  drainage  veineux 
de  la  fistule. 


Figure  17.7.  Patient  présentant  un  hématome  frontal  rompu  dans  le  ventricule.  Le  scanner  montre  deux  volumineuses  ectasies  veineuses 
(A,  B).  L'artériographie  retrouve  une  fistule  de  l'étage  antérieur  de  la  base  du  crâne  alimentée  par  l'artére  ophtalmique  (C).  Une  embolisation  par 
voie  artérielle,  par  cathétérisme  de  l'artére  ophtalmique  et  injection  «d'Onyx»  est  réalisée  (D)  qui  permet  une  guérison  de  la  fistule  (E). 


Chapitre  17.  Imagerie  des  fistules  durales  intracrâniennes 
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POINTS  CLÉS 

• Les  dysplasies  fibromusculaires  (DFM)  des  artères 
cervicales  et  intracrâniennes  représentent  la  deuxième 
localisation  après  les  atteintes  rénales  auxquelles  elles 
peuvent  être  associées. 

• Comme  pour  les  artères  rénales,  on  distingue  aujourd'hui 
les  DFM  multifocales,  représentant  80  % des  patients  et 
les  DFM  unifocales. 

• L'artère  carotidienne  est  touchée  dans  la  très  grande 
majorité  des  cas  (95  %),  fréquemment  de  façon 
bilatérale.  Les  artères  vertébrales  et  intracrâniennes  sont 
beaucoup  plus  rarement  concernées. 

• La  majorité  des  patients  est  asymptomatique  et  ces  DFM  sont 
le  plus  souvent  de  découverte  fortuite.  L'association  avec  un 
AVC  ne  permet  pas  d'établir  un  lien  de  causalité.  Toutefois, 
ces  DFM  peuvent  être  responsables  d'accidents  sévères. 

• Bien  que  l'ED  puisse  montrer  certaines  lésions,  d'autres 
sont  inaccessibles  aux  ultrasons  et  les  performances 
globales  de  l'ED  sont  moins  bonnes  que  celles  de 
l'angioscanner  et  de  l'ARM  qui  sont  aujourd'hui  les 
éléments  essentiels  du  diagnostic. 

• La  prise  en  charge  thérapeutique  des  DEM  n'est  pas 
codifiée,  dans  la  mesure  où  les  risques  à long  terme  ne 
sont  pas  connus.  Des  études  prolongées  sur  le  génie 
évolutif  de  cette  maladie  permettront  de  mieux  définir  la 
stratégie  thérapeutique. 


La  dysplasie  fibromusculaire  (DFM)  est  une  artériopathie 
idiopathique,  rare,  segmentaire,  non  athéroscléreuse  et  non 
inflammatoire  des  vaisseaux  de  petit  et  moyen  calibre  [1-3]. 


Les  artères  rénales  et  cervicales  sont  les  plus  fréquemment 
atteintes,  mais  tous  les  territoires  artériels  peuvent  être 
touchés.  À l'histologie,  la  DFM  comporte  des  lésions  hété- 
rogènes, caractérisées  par  une  hypertrophie  du  collagène, 
une  altération  de  la  limitante  élastique  et  une  désorganisa- 
tion de  la  média  [4-6].  La  cause  de  la  DFM  est  inconnue. 
Des  facteurs  génétiques  semblent  être  impliqués,  mais  les 
antécédents  familiaux  de  DFM  symptomatique  sont  très 
rares  chez  les  patients  ayant  une  DFM,  et  jusqu'à  présent, 
les  gènes  éventuellement  impliqués  restent  inconnus.  La 
maladie  affecte  essentiellement  la  femme,  ce  qui  constitue 
un  argument  en  faveur  d'un  rôle  des  facteurs  hormonaux, 
mais  les  mécanismes  sont  inconnus.  Le  tabagisme  est  plus 
fréquent  chez  les  patients  ayant  une  DFM,  et  semble  associé 
à une  forme  plus  sévère  de  la  maladie.  Le  stress  mécanique 
au  niveau  de  la  paroi  artérielle  a été  aussi  impliqué  dans  la 
pathogenèse  de  la  DFM  [1].  En  fait,  la  DFM  pourrait  aussi 
constituer  une  réponse  aspécifique  de  la  paroi  artérielle  à 
des  agressions  très  différentes,  comme  des  traumatismes 
répétés,  une  ischémie  ou  une  infection  dans  l'enfance. 

Le  diagnostic  positif  de  DFM  repose  actuellement 
quasi  exclusivement  sur  l'imagerie.  La  sémiologie  angio- 
graphique a été  très  largement  décrite  dans  les  années 
1970-80  [7-9].  Actuellement,  les  méthodes  non  invasives 
d'exploration  des  vaisseaux  cervicaux  et  intracrâniens  ont 
progressivement  remplacé  l'angiographie  convention- 
nelle, mais  la  moindre  résolution  spatiale  de  ces  méthodes 
non  invasives  pourrait  rendre  compte  d'une  sous-estima- 
tion de  la  maladie,  en  particulier  des  formes  mineures. 
La  DFM  cervicale  et  intracrânienne  peut  être  associée  à 
la  survenue  d'accidents  ischémiques,  constitués  ou  tran- 
sitoires et  à des  hémorragies  cérébrales  ou  sous-arachnoï- 
diennes  [3]. 
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Généralités 

Épidémiologie 

Les  séries  d'angiographies  conventionnelles  consécutives 
réalisées  dans  des  services  de  radiologie,  chez  des  patients 
ayant  des  symptômes  neurologiques,  ont  montré  une  préva- 
lence allant  de  0,3  % à 3,2  % [3, 10].  Cependant,  ces  résultats 
ne  peuvent  pas  être  considérés  comme  représentatifs  de  la 
population  générale  compte  tenu  des  populations  recru- 
tées et  de  définitions  variables  de  la  DFM.  Dans  une  série 
autopsique  réalisée  à la  Mayo  Clinic,  la  DFM  cervicale  a été 
documentée  chez  seulement  4 sur  20  244  (0,02  %)  autopsies 
consécutives,  sur  une  période  de  25  ans.  Dans  une  série  de 
8470  patients  explorés  par  échodoppler  (ED),  la  prévalence 
des  lésions  non  athéromateuses  était  de  0,65  % et  celle  des 
lésions  de  DFM  était  de  0,05  % [11].  Dans  une  autre  série 
de  15  000  patients  explorés  par  ED,  21  (0,14  %)  avaient  des 
lésions  de  DEM  et  les  artères  carotides  étaient  plus  fréquem- 
ment atteintes  que  les  artères  vertébrales  (37  lésions  de  caro- 
tide interne,  2 lésions  d'artère  vertébrale)  [12]. 

La  DEM  des  artères  cervicales  est  fréquemment  asso- 
ciée à une  DEM  des  artères  rénales.  Des  études  suggèrent 
une  association  entre  DEM  et  anévrysmes  intracrâniens, 
avec  une  prévalence  des  anévrysmes  intracrâniens  allant 
de  20  à 50  %.  Néanmoins,  ces  données  sont  issues  de  séries 
d'angiographies  cérébrales  réalisées,  pour  la  plupart,  à 
l'occasion  d'une  hémorragie  sous-arachnoïdienne,  ce  qui 
introduit  un  biais  de  sélection.  Dans  une  revue  systéma- 
tique, portant  sur  17  études  et  615  patients,  la  prévalence 
globale  des  anévrysmes  intracrâniens  était  de  24  %,  mais 
chez  les  212  patients  n'ayant  pas  présenté  d'hémorragie 
sous -arachnoïdienne,  la  prévalence  était  de  7,3  % (IC  95  % : 
5, 1-9,5),  ce  qui  reste  plus  élevé  que  la  prévalence  attendue 
dans  la  population  générale,  qui  est  de  l'ordre  du  2 % [13]. 

Classification  anatomopathologique 

La  classification  anatomopathologique  classique  des  lésions 
de  DEM  distingue  les  DEM  intimale,  médiale,  et  périmédiale 
[14].  Cette  classification  a été  développée  à partir  d'analyses 
histologiques  d'artères  rénales,  mais  est  également  valide  pour 
les  artères  cervicales  et  intracrâniennes  [9,  15].  Au  niveau 
macroscopique,  la  DEM  est  caractérisée  par  l'alternance 
d'épaississements  et  d'amincissements  de  la  paroi,  associée 
à des  anévrysmes.  Moins  souvent,  la  DEM  se  présente  sous 
la  forme  de  lésions  plus  focales,  avec  des  sténoses  courtes  ou 
tubulaires  ou  semi-circonférentielles.  L'intérêt  de  cette  classi- 
fication est  cependant  actuellement  très  limité  puisque  le  dia- 
gnostic histologique  n'est  quasiment  plus  jamais  porté.  C'est 
donc  la  classification  angiographique  qui  prime. 

La  DEM  intimale  (5  à 10  % des  lésions  de  DEM),  consiste 
en  un  épaississement  intimai  avec  une  prolifération  faiblement 
cellulaire  du  tissu  conjonctif  sous-endothélial.  La  membrane 
élastique  est  conservée  mais  parfois  fragmentée  et  la  média  et 
l'adventice  sont  normales.  Ce  type  de  DEM  est  plus  fréquent 
chez  les  enfants  et  semble  affecter  les  deux  sexes  de  façon  simi- 
laire. La  DEM  médiale  (80  % des  cas)  correspond  à l'alternance 
de  régions  d'amincissement  et  d'épaississement  de  la  média. 
À l'histologie,  on  observe  une  raréfaction  des  cellules  muscu- 
laires lisses,  qui  sont  remplacées  par  du  collagène.  La  limitante 
élastique  externe  est  parfois  interrompue,  mais  la  limitante 
élastique  interne,  l'adventice  et  l'intima  sont  épargnées.  L'aspect 


angiographique  typique  est  celui  du  « collier  de  perles  »,  résul- 
tant de  l'alternance  de  sténoses  avec  dilatation  anévrysmales 
dont  le  diamètre  excède  le  diamètre  de  la  partie  proximale 
de  l'artère  saine.  La  DEM  médiale  touche  surtout  les  femmes 
(80  %).  La  DEM  périmédiale  ou  sous-adventitielle  (10  % des 
cas  environ)  prédomine  chez  les  femmes  et  consiste  en  un  excès 
de  tissu  élastique  dans  la  partie  externe  de  la  média,  à la  jonc- 
tion avec  l'adventice.  Ce  type  de  DEM  périmédiale  peut  avoir 
un  aspect  angiographique  en  collier  de  perles,  mais  les  zones  de 
dilatation  sont  plus  rares  et  ne  dépassent  pas  le  diamètre  proxi- 
mal de  l'artère.  Plus  souvent,  la  DEM  périmédiale  présente  un 
aspect  de  sténose  unifocale.  Deux  formes  très  rares  de  DEM 
sont  également  décrites  : l'hyperplasie  médiale,  qui  consiste 
en  une  hyperplasie  de  cellules  musculaires  lisses,  sans  fibrose 
associée  et  représente  1-2  % des  lésions  de  DEM,  et  la  DEM 
adventitielle  (<  1 % des  lésions  de  DEM),  caractérisée  par  une 
fibrose  adventicielle.  Les  différentes  formes  de  DEM  peuvent 
coexister  chez  le  même  patient  [16, 17]. 

Présentation  clinique 

La  majorité  des  données  concernant  la  présentation  cli- 
nique de  la  DEM  cervicale  et  intracrânienne  est  issue  de 
séries  publiées  dans  les  années  1980.  Dans  une  revue  de  la 
littérature  de  321  observations  de  DEM,  77  % des  patients 
étaient  des  femmes  et  l'âge  moyen  de  découverte  était  de 
50  ans  [7,  8].  Les  circonstances  classiques  de  la  découverte 
de  la  DEM  cervicale  et  intracrânienne  étaient  un  infarctus 
cérébral  (44  %),  une  hémorragie  cérébrale  (17  %),  ou  une 
hémorragie  sous-arachnoïdienne  (27  %).  Les  complications 
ischémiques  peuvent  être  expliquées  par  des  phénomènes 
thrombo-emboliques  ou  hémodynamiques,  ou  par  une 
dissection  des  artères  cervicales.  Jusqu'à  15  % des  patients 
avec  une  dissection  artérielle  cervicale  ont  une  DEM  non 
connue  antérieurement[3,  18].  Les  hémorragies  sous- 
arachnoïdiennes  sont  le  plus  souvent  la  conséquence  d'une 
rupture  d'anévrysmes  intracrâniens,  mais  il  existe  d'authen- 
tiques observations  d'hémorragie  méningée  par  rupture 
artérielle,  vraisemblablement  à l'endroit  d'un  microané- 
vrysme visible  uniquement  au  moment  de  l'autopsie  [3]. 
L'hémorragie  intracérébrale  semble  exceptionnelle  et  de 
mécanisme  mal  connu. 

Plus  rarement,  la  DEM  peut  être  découverte  lors  d'un 
bilan  pour  une  fistule  carotido-caverneuse  ou  d'un  syn- 
drome de  Claude  Bernard-Horner  isolé,  mais  cette  dernière 
situation  correspond  vraisemblablement  le  plus  souvent  à 
une  dissection  artérielle.  Enfin,  la  DEM  peut  être  découverte 
devant  une  acouphène  pulsatile,  ou  un  souffle  cervical  [3]. 

Une  majorité  de  patients  semble  toutefois  asymptoma- 
tique, la  DEM  étant  découverte  sur  un  examen  artériel  réalisé 
dans  un  autre  but.  Dans  les  séries  anciennes,  la  DEM  était  sou- 
vent diagnostiquée  devant  des  symptômes  aspécifiques,  tels 
que  des  céphalées,  des  vertiges,  une  syncope,  ou  des  convul- 
sions, circonstances  qui,  dans  les  années  1980  conduisaient 
parfois  à réaliser  une  angiographie  conventionnelle  [7,  8]. 
Aujourd'hui,  ces  circonstances  sont  plus  rares.  Toutefois,  la 
plus  grande  disponibilité  des  examens  angiographiques  non 
invasifs  (angiographie  par  résonance  magnétique  - ARM  - 
et  angioscanner)  pourrait  conduire  à une  augmentation  du 
nombre  de  cas  diagnostiqués  chez  les  patients  qui  présentent 
un  accident  ischémique  cérébral,  sans  qu'il  soit  d'ailleurs  tou- 
jours possible  d'établir  un  lien  de  causalité. 
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Imagerie 

Aspects  angiographiques  et  classification 

La  localisation  la  plus  habituelle  de  la  DFM  est  extracrâ- 
nienne, en  dehors  des  sites  habituels  de  l'athérosclérose,  au 
tiers  moyen  et  distal  des  artères  carotides  internes  et  des 
segments  V2-V3  des  artères  vertébrales  (au  niveau  vertébral 
C1-C2).  L'artère  carotide  interne  est  touchée  dans  la  majo- 
rité des  cas  (95  %),  souvent  de  façon  bilatérale  (60-85  %). 
L'atteinte  vertébrale  est  moins  fréquente  et  rarement  isolée 
[3,  7-9].  Trois  aspects  angiographiques  sont  décrits. 

Le  premier  aspect  est  la  DFM  multifocale,  caractérisée 
par  une  alternance  de  sténoses  et  dilatations,  avec  un  dia- 
mètre de  l'artère  souvent  plus  large  par  rapport  à l'artère 
sous/sus-jacente.  Cet  aspect  angiographique  est  dénommé 
aspect  en  « collier  de  perles  » ou  « en  pile  d'assiettes  » et  est 
fortement  associé  en  histologie  à une  DFM  de  type  médial 
(figure  18.1).  Il  s'agit  de  l'aspect  plus  fréquent  de  la  DFM 
cervicale,  présent  dans  80  % des  cas.  La  sévérité  des  lésions 
est  très  variable  et  le  diagnostic  peut  être  difficile  sur  des 
examens  non  invasifs  dans  des  formes  a minima  avec  parfois 
de  simples  irrégularités  pariétales  (figure  18.2).  Les  princi- 
paux diagnostics  différentiels  sont  les  ondes  stationnaires 
et  les  séquelles  de  dissection.  Les  ondes  stationnaires  sont 
physiologiques  et  principalement  visibles  chez  le  sujet  jeune 
au  cours  d'une  angiographie  conventionnelle  uniquement. 
Elles  sont  caractérisées  par  des  diminutions  de  calibre  arté- 
riel extrêmement  régulières.  Les  séquelles  de  dissections, 
ressemblent  volontiers  à des  sténoses  plus  irrégulières,  plus 
étendues  et  associées  de  manière  typique  à un  calibre  irrégu- 
lier ou  une  dilatation  post-sténotique  de  l'artère. 

Le  deuxième  aspect  est  caractérisé  par  des  lésions  unifo- 
cales.  Deux  sous-groupes  peuvent  être  identifiés  : le  premier 
est  caractérisé  par  une  sténose  longue  et  tubulaire,  le  deu- 
xième par  une  sténose  plus  courte,  généralement  < 1 cm  de 
longueur,  d'aspect  semi-circulaire.  Ce  type  angiographique 


Figure  18.1.  Forme  typique  de  DFM  médiale  en  «collier  de 
perle».  A.  Artériographie  diagnostique  avec  atteinte  de  la  portion 
cervicale  ascendante  de  la  carotide  interne.  B.  Atteinte  typique  mais 
moins  étendue  des  segments  V2  et  V3  de  l'artére  vertébrale,  noter 
l'aspect  crénelé  de  la  lumière  vasculaire.  C et  D.  Respectivement  ARM 
et  angio-TDM  avec  atteinte  carotidienne  interne. 


Figure  18.2.  Forme  plus  discrète  de  DFM  multifocale.  A.  ARM 

3T1  DG,  avec  atteinte  bilatérale  et  quasiment  symétrique  des  carotides 
internes.  B.  Angio-TDM  cervical  avec  succession  régulière  d'encoches 
pariétales  correspondant  aux  épaississements  de  la  média.  C Forme 
discrète  au  niveau  des  artères  vertébrales  visible  en  ARM  3T1  DG. 


Figure  18.3.  DFM  unifocale.  Forme  plus  rare,  plus  irrégulière  et 
moins  étendue  que  la  DFM  multifocale.  Son  diagnostic  positif  est  plus 
difficile  à l'imagerie  non  invasive.  Ici  une  lésion  unique  de  la  carotide 
interne  visible  à l'artériographie. 

n'est  pas  associé  à une  histologie  particulière,  même  si  les 
lésions  intimales  semblent  plus  fréquentes  (figure  18.3).  Elle 
représente  environ  7 % des  cas.  Les  lésions  sont  aussi  le  plus 
souvent  sur  le  segment  cervical  ascendant.  Ce  type  de  DFM 
peut  être  difficile  à différencier  de  l'athérosclérose,  l'hypo- 
plasie carotidienne  ou  certaines  vascularites.  Les  séquelles 
de  dissection  courte  peuvent  également  être  discutées.  La 
compression  extrinsèque  par  des  ostéophytes,  notamment 
des  artères  vertébrales,  dans  le  canal  vertébral  doit  être 
éliminée  par  un  scanner  avec  des  fenêtres  osseuses. 
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Enfin,  il  a été  décrit  de  façon  exceptionnelle  un  aspect 
de  septum  fibreux,  positionné  en  diaphragme  à l'origine 
de  l'artère  carotide  interne.  Cette  forme  de  DEM  semble 
plus  fréquente  chez  les  sujets  de  race  noire,  et  correspond 
à une  DEM  intimale  au  niveau  histologique  (figure  18.4) 
[19].  Dans  cette  forme,  les  examens  d'imagerie  en  coupe 
sont  insuffisants.  L'artériographie  avec  incidences  obliques 
est  indispensable  pour  sa  détection  et  peut  montrer  une 
stagnation  du  produit  de  contraste  en  aval  du  diaphragme. 
Les  principaux  diagnostics  différentiels  sont  le  diaphragme 
athéromateux  sur  plaque,  une  dissection  sous  plaque  d'athé- 
rosclérose et  les  plicatures  artérielles. 

La  localisation  intracrânienne  est  plus  rare,  et  même  si 
des  cas  de  DEM  intracrânienne  avec  l'aspect  angiographique 
typique  du  collier  de  perles  (artère  basilaire,  carotide  ou 
cérébrale  moyenne)  ont  été  rapportés,  elle  représente  le  plus 
souvent  une  extension  intracrânienne  de  lésions  extracrâ- 
niennes (figure  18.5).  La  présence  d'anévrysmes  multiples 
sur  le  même  axe,  associés  à une  dilatation  de  l'artère  carotide 
interne  a été  étiquetée  comme  DEM,  mais  à ce  jour  un  seul 
cas  est  prouvé  sur  l'histologie,  et  correspondait  à une  DEM 
intimale.  En  intracrânien,  la  DEM  intimale  semble  être  aussi 


Figure  18.4.  DFM  en  diaphragme  à l'origine  de  l'artère  carotide 
interne.  A.  Angioscanner  montrant  un  éperon  tissulaire  de  localisa- 
tion bulbaire  très  spécifique.  B.  Deux  plans  de  coupe  d'un  angioscan- 
ner carotidien. 


Figure  18.5.  DFM  intracrânienne.  A.  Anévrysme  de  la  terminaison  carotidienne.  B et  C.  Très  importante  dysplasie  anévrysmale  du  territoire 
cérébral  antérieur.  Sur  le  cliché  d'artériographie  en  (C),  aspect  dysplasique  de  la  portion  cervicale  ascendante  de  la  carotide  interne  homolatérale. 
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fréquente  que  la  DFM  médiale,  ce  qui  contraste  avec  la  fré- 
quence nettement  plus  élevée  de  DFM  médiale  en  extracrâ- 
nien [20-24]. 

Il  n'y  a pas  d'étude  ayant  évalué  les  performances  dia- 
gnostiques des  différentes  techniques  d'imagerie.  Si  l'angio- 
graphie conventionnelle  reste  l'examen  de  référence,  elle  est 
actuellement  rarement  pratiquée.  La  sémiologie  en  imagerie 
non  invasive  est  donc  importante  à connaître. 

Ultrasons 

Les  ultrasons  couplés  à l'échographie  peuvent  aider  au 
diagnostic  et  au  suivi  des  lésions  de  DFM  des  artères  cer- 
vicales. Néanmoins,  la  performance  de  l'examen  ED  est 
moindre  que  celle  de  l'angioscanner  et  de  l'ARM  (ARM)  car 
les  segments  artériels  préférentiellement  atteints  sont  diffi- 
ciles d'accès  en  ED.  Il  faut  distinguer  les  signes  spécifiques 
(classique  et  typique  aspect  en  collier  de  perles)  des  signes 
non  spécifiques  (sténose  unifocale,  dissection,  anévrysme, 
tortuosité  ou  diaphragme). 

L'analyse  ED  est  basée  sur  l'association  de  données  mor- 
phologiques avec  analyse  des  parois  des  artères,  de  données 
hémodynamiques  (flux  évalués  par  doppler  pulsé,  couleur 
et  puissance)  et  de  données  de  réduction  de  diamètre  ou  de 
surface.  Le  flux  de  la  portion  moyenne  de  la  carotide  interne 
peut  être  évalué  mais  pas  toujours  sa  paroi;  la  portion  dis- 
tale intracrânienne  de  la  carotide  interne  située  au-dessus 
et  à distance  de  l'angle  mandibulaire  est  difficilement  éva- 
luable ; le  flux  et  la  paroi  du  segment  V 1 des  artères  ver- 
tébrales sont  analysables,  mais  les  lésions  de  DEM  siègent 
rarement  à cet  endroit;  le  flux  et  la  paroi  des  portions  V2 
et  V3  des  artères  vertébrales  sont  analysables  dans  le  canal 
transversaire  entre  chaque  vertèbre,  c'est-à-dire  seulement 
sur  quelques  centimètres  non  contigus. 

L'aspect  typique  de  DEM  multifocale  est  celui  du  clas- 
sique collier  de  perles  qui  correspond  à une  succession  de 
dilatations  et  de  sténoses  significatives  ou  non  (figure  18.6). 
En  cas  de  DEM  unifocale,  la  sténose  est  unique,  plus  ou 
moins  longue,  et  l'étiologie  DEM  est  plus  difficile  à évoquer. 
En  cas  de  dissection,  anévrysme,  tortuosité  ou  diaphragme, 
il  n'existe  pas  de  signe  spécifique  lié  à la  DEM.  En  cas  de 
DEM,  l'analyse  de  la  paroi  ne  montre  ni  aspect  d'athérome 
ni  long  épaississement  pariétal  circonférentiel,  régulier  et 
hypo -échogène  que  l'on  voit  dans  certaines  artérites  inflam- 
matoires. Les  sténoses  peuvent  engendrer  une  accélération 
de  flux  associée  ou  non  à un  retentissement  sur  le  flux  d'aval 


(turbulences  et/ou  amortissement).  Il  n'existe  pas  de  seuil  de 
vitesse  spécifique  aux  sténoses  liées  à une  DEM  et  l'on  extra- 
pole, par  défaut,  en  se  basant  sur  les  critères  validés  pour 
les  lésions  athéromateuses,  notamment  les  critères  hémody- 
namiques (vitesse  systolique  maximale  et  vitesse  de  fin  de 
diastole  mesurées  à l'endroit  de  la  sténose,  ratio  des  vitesses 
systoliques  maximales  et  des  vitesses  de  fin  de  diastole  [sté- 
nose/carotide commune  homolatérale]).  La  quantification 
des  sténoses  multiples  siégeant  sur  le  même  segment  artériel 
est  difficile  et  source  d'erreur.  L'ED  transcrânien  permet 
d'évaluer  l'éventuel  retentissement  intracrânien  de  lésions 
d'amont  des  troncs  supra- aortiques. 

Enfin,  une  analyse  par  « échotracking  » haute  définition  a 
montré  une  augmentation  de  l'épaisseur  pariétale  des  caro- 
tides communes  ainsi  qu'une  augmentation  de  la  distensibi- 
lité  des  artères  radiales  en  comparant  70  patients  ayant  une 
DEM  des  artères  rénales  et  70  sujets  témoins  appariés  [25]. 

ARM  et  angioscanner 

Les  examens  d'imagerie  en  coupe  (scanner  et  IRM)  sont  le 
plus  souvent  suffisants  pour  le  diagnostic  et  la  caractérisa- 
tion des  lésions  de  DEM  (figures  18.1  à 18.5). 

L'ARM  peut  faire  appel  à différentes  techniques  d'acquisi- 
tions (temps  de  vol,  temps  de  vol  injecté,  3DMRDSA,  ESPGR 
gado,  etc.)  sans  qu'aucune  de  ces  techniques  n'ait  montré 
sa  franche  supériorité  sur  les  autres.  La  résolution  spatiale  à 
1,5  Tesla  est  de  l'ordre  de  1 mm,  ce  qui  reste  très  inférieur  à celle 
de  l'angiographie  conventionnelle.  L'utilisation  de  produits  de 
contraste  est  clairement  recommandée,  dans  le  but  de  s'amen- 
der des  artéfacts  de  saturation  et  de  turbulence  particulière- 
ment dans  le  cadre  de  lésion  étendue  ou  hémodynamiquement 
significative.  La  réalisation  de  séquences  temps  de  vol  à TE 
court  permettrait  de  diminuer  la  surestimation  des  sténoses. 

L'angioscanner  des  troncs  supra- aortiques  avec  une  réso- 
lution du  voxel,  de  l'ordre  de  0,75  mm  est  une  alternative 
non  invasive  de  choix.  Une  injection  en  bolus  biphasique  de 
produit  de  contraste  iodé  (PCI)  associée  à une  acquisition 
en  «bolus-tracking»  est  une  technique  rapide  et  facilement 
disponible.  Au  niveau  du  post-traitement,  les  reconstruc- 
tions multiplanaires  et  volumiques  (SSD,  MPR,  MIP,  VRT) 
sont  très  utiles  au  diagnostic  positif 

Aspects  évolutifs  et  pronostic 

L'histoire  naturelle  de  la  DPM  cervicale  et  intracrânienne  est 
très  mal  connue.  Les  quelques  études  de  cohorte  ont  inclus 


Figure  18.6.  DFM  carotidienne  en  ED.  Vitesse  systolique  maximale  et  vitesse  de  fin  de  diastole  élevées  en  doppler  pulsé  (A)  et  aspect  en  collier 
de  perles  en  doppler  puissance  (B).  (Photos  du  DrJ.M.  Baud,  Les  explorations  vasculaires,  EIsevier  Masson,  2014.) 
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des  patients  hétérogènes,  notamment  sans  distinction  entre 
formes  symptomatiques  et  asymptomatiques  et  les  perdus 
de  vue  étaient  parfois  nombreux.  Dans  ces  études,  le  risque 
d'événement  variait  entre  0 et  4,9  %,  et  la  plupart  des  évé- 
nements étaient  des  infarctus  cérébraux.  La  progression  des 
lésions  de  DFM  a été  parfois  documentée  [3].  Bien  que  la 
dissection  cervicale  soit  fréquente  chez  les  sujets  ayant  une 
DFM,  le  risque  de  dissection  chez  les  patients  ayant  une  DFM 
n'a  pas  été  évalué  systématiquement.  Néanmoins,  chez  les 
patients  ayant  une  dissection  cervicale,  la  présence  d'une  DFM 
semble  être  un  facteur  de  risque  de  récidive  de  dissection  [18]. 

Impact  de  l'imagerie  sur  la  prise  en  charge 
thérapeutique 

Actuellement,  il  n'existe  aucun  essai  randomisé  concer- 
nant le  traitement  de  la  DFM.  L'histoire  naturelle  étant  mal 
connue,  l'efficacité  du  traitement  par  rapport  à l'évolution 
naturelle  est  difficile  à évaluer.  Le  traitement  antiplaquet- 
taire est  souvent  utilisé  chez  les  patients  ayant  eu  un  évé- 
nement ischémique.  Les  traitements  chirurgicaux  pratiqués 
dans  les  années  1970-80  n'ont  actuellement  que  très  peu 
de  place,  même  si  les  risques  opératoires  rapportés  dans  la 
littérature  semblent  faibles.  Les  données  sur  l'intérêt  et  les 
risques  du  traitement  endovasculaire  sont  très  limitées, 
et  il  n'y  a pas  de  données  disponibles  sur  les  effets  à long 
terme  [3].  L'indication  d'une  revascularisation  dépend  de 
la  symptomatologie  (par  exemple,  sténoses  sévères  respon- 
sables d'accidents  hémo dynamiques  récidivants  ou  d'acou- 
phènes  invalidantes),  des  lésions,  de  l'expérience  du  centre, 
de  l'âge  et  des  préférences  des  patients.  La  décision  doit  être 
prise  par  une  équipe  pluridisciplinaire  et  expérimentée  dans 
la  pathologie. 

Conclusion 

La  DFM  cervicale  et  intracrânienne  présente  des  caractéris- 
tiques angiographiques  et  histologiques  similaires  à celles 
de  la  DFM  rénale.  L'aspect  en  collier  de  perles,  associé  à 
l'histologie  à la  DFM  médiale,  représente  la  forme  plus  fré- 
quente de  DFM  cervicale.  Par  ailleurs,  il  existe  des  formes 
atypiques  et  «a  minima»,  de  diagnostic  plus  difficile.  Même 
si  le  risque  d'événements  chez  les  patients  ayant  une  DFM 
cervicale  est  considéré  faible,  la  maladie  peut  conduire  à 
des  accidents  sévères  et  les  risques  à très  long  terme  sont 
inconnus.  Les  études  de  cohorte  visant  à évaluer  le  risque 
d'événements  et  le  risque  de  progression  des  lésions  de  DFM 
en  cours  permettront  aussi  de  mieux  définir  les  stratégies 
thérapeutiques. 
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POINTS  CLÉS 

• En  dehors  des  anomalies  congénitales  de  l'aorte  (envisagées 
dans  un  autre  chapitre),  les  variations  anatomiques  de 

la  crosse  de  l'aorte  sont  principalement  liées  à l'âge  et 
conditionnent,  dans  le  cadre  des  traitements  radiologiques 
et/ou  chirurgicaux,  le  choix  des  prothèses  aortiques. 

• Les  branches  de  l'aorte  thoracique  (à  l'exclusion  des 
artères  coronaires  et  des  troncs  supra-aortiques) 
regroupent  principalement  les  artères  intercostales, 
les  artères  bronchiques  et  les  artères  systémiques 
non  bronchiques.  L'anatomie  de  ces  artères  doit  être 
parfaitement  connue  dans  le  cadre  du  traitement 
endovasculaire  des  hémoptysies. 

• L'anatomie  des  veines  thoraciques  systémiques  conditionne 
le  développement  des  voies  de  suppléance,  dans  le  cadre 
des  obstructions  de  la  veine  cave  supérieure. 


Le  médiastin  est  occupé  par  de  nombreuses  structures  vas- 
culaires : les  cavités  cardiaques  reçoivent  les  veines  caves 
craniale  et  caudale  et  donnent  naissance  à l'aorte  et  aux 
artères  pulmonaires,  vaisseaux  de  gros  calibre. 

L'anatomie  des  vaisseaux  thoraciques  fait  appel  à des 
connaissances  concernant  des  structures  de  calibre  impor- 
tant, mais  aussi  à celle  de  structures  aussi  grêles  que  les 
artères  bronchiques. 

La  description  de  ces  structures  pourrait  être  envisagée 
de  manière  topographique  ; le  choix  d'une  description  sys- 
tématique des  éléments  artériels  d'une  part,  veineux  d'autre 
part  a été  privilégié  ici. 

Artères 

Artères  systémiques 

Elles  naissent  toutes  de  l'aorte  qui  parcourt  le  médiastin 
en  abandonnant  successivement  les  artères  coronaires,  les 


troncs  supra-aortiques,  les  artères  à destinée  médiastinale  et 
pariétale  (artères  bronchiques)  avant  de  rejoindre  la  région 
abdominale  en  traversant  en  regard  de  la  douzième  vertèbre 
thoracique  (T  12)  le  hiatus  aortique  du  diaphragme. 

Aorte  [1] 

Issue  du  ventricule  gauche  au  niveau  de  la  valve  aortique, 
elle  adopte  d'abord  un  trajet  oblique  cranialement  et 
vers  la  droite,  puis  sensiblement  horizontal  en  arrière 
et  à gauche  pour  ensuite  longer  le  versant  antérieur  et 
gauche  du  rachis  thoracique,  jusqu'au  hiatus  aortique  du 
diaphragme.  Elle  réalise  donc  une  courbure,  marquée  à 
concavité  inférieure,  mais  aussi  une  inflexion  concave  à 
droite  et  en  arrière  lorsqu'elle  contourne  la  trachée  dans  sa 
partie  horizontale. 

Son  segment  initial,  légèrement  dilaté,  constitue  le  sinus 
aortique  qui  donne  naissance  aux  artères  coronaires.  Le  seg- 
ment suivant,  ascendant,  s'étend  jusqu'à  l'origine  du  premier 
tronc  supra-aortique,  le  tronc  artériel  brachio -céphalique 
(TABC)  : il  est  intrapéricardique.  Le  segment  horizontal  (arc 
aortique)  porte  successivement  les  ostiums  des  trois  troncs 
supra-aortiques,  TABC,  artère  carotide  commune  gauche 
puis  artère  subclavière  gauche.  Immédiatement  après  cette 
dernière,  débute  le  dernier  segment,  l'aorte  descendante, 
qui  porte  la  majorité  des  artères  à destinée  médiastinale  et 
pariétale. 

Au  cours  de  ce  trajet,  l'aorte  diminue  progressivement 
de  calibre  [2,  3],  au  fur  et  à mesure  qu'elle  abandonne  ses 
branches  collatérales.  Ce  calibre  varie  de  plus  avec  le  sexe 
(plus  important  chez  l'homme)  et  avec  l'âge  (plus  important 
chez  le  sujet  âgé),  justifiant  l'adaptation  individuelle  des 
prothèses  aortiques  (chirurgicale  et  endovasculaire).  Ces 
variations  de  calibre  s'accompagnent  de  modifications  de 
courbure  de  la  crosse  qui  s'allonge  et  « s'aplatit». 

La  crosse  aortique  se  situe  en  regard  de  T4  : le  tronc 
brachio -céphalique  et  les  premiers  centimètres  des  artères 
carotide  commune  et  subclavière  gauche  ont  dont  une 
topographie  médiastinale,  les  segments  d'aval  de  ces  der- 
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nières  ainsi  que  les  artères  carotide  commune  et  subcla- 
vière  droites,  branches  du  TABC,  cheminant  dans  la  région 
cervicale. 

Artères  intercostales 

Les  deux  premières  paires  d'artères  intercostales  posté- 
rieures naissent  de  l'artère  thoracique  supérieure  issue  du 
tronc  costocervical,  branche  collatérale  de  l'artère  subcla- 
vière.  Les  9 suivantes  prennent  leur  origine  du  versant  pos- 
téro-latéral du  segment  descendant  de  l'aorte  thoracique; 
les  artères  droites  ont  donc  un  trajet  plus  long  que  leurs 
homologues,  controlatérales,  croisant  la  ligne  médiane  en 
avant  du  rachis. 

Les  artères  intercostales  antérieures,  de  plus  faible  calibre, 
naissent  directement  ou  indirectement  des  artères  thora- 
ciques internes  qui  sont  issues  des  artères  subclavières. 

Les  artères  intercostales  antérieures  et  postérieures 
peuvent  développer  d'importants  réseaux  anastomotiques. 

Au-dessous  de  la  douzième  côte  naît  de  chaque  côté  une 
artère  sub costale. 

Artères  médiastinales 

L'aorte  thoracique  descendante  donne  de  nombreuses 
branches  de  petit  calibre  : elles  sont  destinées  : 

■ au  péricarde  qu'elles  abordent  par  sa  face  postérieure  ; 

■ à l'œsophage  : 4 à 5 vaisseaux  naissent  du  versant  anté- 
rieur de  l'aorte,  anastomosés  entre  eux  ; 

■ aux  nœuds  lymphatiques,  vaisseaux  et  nerfs  du  médiastin  ; 

■ à la  face  supérieure  de  la  partie  postérieure  du  diaphragme  : 
artères  phréniques  supérieures  naissant  de  la  partie  infé- 
rieure de  l'aorte  ; 

■ aux  bronches  : les  artères  bronchiques  méritent  un  déve- 
loppement particulier  en  raison  de  leur  abord  régulier 
dans  le  traitement  des  hémoptysies  [4] . 

Le  plus  souvent,  les  artères  bronchiques  naissent  de 
l'aorte  entre  T5  et  T6  dans  une  zone  se  projetant  entre  la  ter- 
minaison de  la  trachée,  le  bouton  aortique,  et  le  milieu  de  la 
bronche  principale  gauche.  Il  existe  en  règle  une  artère  bron- 
chique droite,  deux  artères  bronchiques  gauches  (supérieure 
au  niveau  de  T5  et  inférieure  en  regard  de  la  bronche  princi- 
pale gauche)  mais  les  variations  sont  fréquentes  (4  types  de 
Cauldwell  [4]),  avec  notamment  des  troncs  communs  dont 
le  plus  constant  est  le  tronc  commun  intercosto-bronchique 
droit  (3^  artère  intercostale  postérieure,  vu  en  angiographie 
dans  80  % des  cas)  où  l'artère  bronchique  droite  naît  de  l'ar- 
tère bronchique  supérieure  gauche.  Des  anastomoses  inter- 
bronchiques droite-gauche  s'observent  dans  10  à 30  % des 
cas.  Après  leur  origine,  les  artères  bronchiques  cheminent 
à la  face  postérieure  des  bronches.  En  scanner,  une  artère 
bronchique  de  plus  de  2 mm  de  diamètre  est  très  probable- 
ment anormale. 

Une  origine  anormale  s'observe  dans  8,3  à 35  % des  cas.  Il 
faut  rechercher  une  artère  bronchique  anormale  si  on  n'ob- 
serve pas  de  contingent  artériel  bronchique  significatif  dans 
des  zones  de  parenchyme  pulmonaire  anormal,  si  le  site  du 
saignement  n'est  pas  détecté,  ou  si  on  observe  une  hémorra- 
gie récurrente  malgré  une  embolisation  réussie. 

Les  artères  bronchiques  ectopiques  naissent  de  l'aorte  au 
niveau  de  la  crosse  (75  %)  ou  au-dessous  de  T6.  Les  artères 
aberrantes,  constitutionnelles,  prennent  naissance  à partir 


de  diverses  artères  de  la  région  : subclavières,  thoraciques 
internes,  troncs  thyrocervicaux,  carotides  communes,  tronc 
artériel  brachio-céphalique,  artères  péricardiques,  phré- 
niques et  coronaires  (notamment  la  droite).  Elles  pénètrent 
dans  le  parenchyme  pulmonaire  par  le  hile,  accompagnent 
le  trajet  des  bronches,  et  doivent  être  distinguées  des  artères 
systémiques  non  bronchiques  (ASNB)  et  des  anastomoses 
entre  ASNB  et  artères  bronchiques,  dont  le  diamètre  est 
inférieur  à celui  des  artères  bronchiques. 

Les  ASNB  les  plus  fréquentes  émanent  des  artères  tho- 
raciques internes  (pouvant  être  alimentées  par  8 systèmes 
anastomotiques,  vers  les  segments  antérieurs  du  lobe 
supérieur,  la  lingula  et  le  lobe  moyen),  des  intercostales 
(en  cas  d'inflammations  postérieures),  des  sous-clavières 
(branches  vers  l'apex),  de  l'artère  du  ligament  pulmonaire 
(vers  les  régions  paramédiastinales  et  les  bases),  des  artères 
diaphragmatiques  (vers  bases  et  segment  inférieur  de  la  lin- 
gula). Elles  pénètrent  le  parenchyme  pulmonaire  à travers 
la  plèvre  adhérente  ou  via  le  ligament  pulmonaire,  le  plus 
souvent  contiguës  à une  pathologie  pleuro-parenchyma- 
teuse  chronique.  Leur  trajet  n'est  pas  parallèle  à celui  des 
bronches. 

De  T3  à T8,  la  moelle  spinale  est  perfusée  par  une  ou 
deux  artères  radiculo-médullaires  antérieures,  dont  les  plus 
constantes  naissent  de  T5  ou  T6,  habituellement  à gauche, 
mais  peuvent  naître  aussi  (prévalence  classique  de  5 à 10  %, 
sans  doute  moins)  de  branches  intercostales  du  tronc  inter- 
costo-bronchique droit.  Leur  configuration  classique  carac- 
téristique en  épingle  à cheveux  est  rarement  observée.  La 
non-visualisation  de  l'artère  spinale  sur  la  TDM  est  habi- 
tuelle. La  visualisation  de  ces  artères  spinales  durant  l'em- 
bolisation artérielle  bronchique  ne  doit  pas  être  considérée 
comme  une  contre-indication.  Une  artère  spinale  antérieure 
peut  être  démasquée  lors  du  cathétérisme  du  tronc  inter- 
costo-bronchique droit  durant  l'embolisation,  un  reflux  non 
détecté  initialement  devenant  possible  avec  l'occlusion  du 
réseau  artériel  bronchique. 

Artères  pulmonaires  [5,  6] 

Après  son  origine  au  ventricule  droit,  la  division  du  tronc 
de  l'artère  pulmonaire  est  située  immédiatement  cauda- 
lement  par  rapport  à la  bifurcation  trachéale.  L'artère  pul- 
monaire droite,  horizontale,  reste  ventrale  par  rapport  à la 
bronche  principale  dans  le  médiastin  et  le  hile  pulmonaire. 
La  gauche  réalise  une  crosse  au-dessus  de  la  bronche  princi- 
pale pour  se  placer  en  arrière  d'elle  (figure  19.1). 

La  division  des  artères  pulmonaires  suit  globalement 
celle  des  bronches  [7]  : 

■ à droite,  l'artère  médiastinale  du  lobe  supérieur  est 
constante  et  se  distribue  dans  le  lobe  supérieur  en  trois 
branches  segmentaires  pour  chacun  de  ses  segments. 
Elle  naît  très  tôt  dans  le  médiastin  du  versant  cranial  de 
l'artère  pulmonaire  ; 

■ à gauche,  les  artères  du  culmen  sont  ventrales  et  médiales 
par  rapport  à la  bronche,  celles  de  la  lingula  plutôt  dor- 
sales et  latérales  ; leur  nombre  est  variable,  en  règle  deux 
branches  médiastinales  pour  le  culmen  et  deux  branches 
scissurales,  une  pour  le  culmen  et  une  pour  la  lingula.  Les 
troncs  communs  groupant  les  artères  segmentaires  du 
lobe  inférieur  sont  fréquents. 
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Figure  19.1.  Vue  antérieure  schématique  des  pédicules  pulmo- 
naires. L'artère  pulmonaire  droite  (1)  chemine  horizontalement  en 
avant  de  la  bronche  principale  droite  (2),  alors  que  l'artère  pulmo- 
naire gauche  (3)  réalise  une  crosse  au-dessus  de  la  bronche  principale 
gauche  (4).  Les  veines  pulmonaires  inférieures  droite  (5)  et  gauche  (6) 
reçoivent  des  affluents  dont  le  trajet  est  plus  horizontal  que  celui  des 
artères.  Les  veines  pulmonaires  supérieures  droite  (7)  et  gauche  (8)  ont 
une  direction  plus  verticale. 

Les  artères  scissurales,  naissant  hors  de  la  branche  lobaire 
correspondante,  sont  fréquentes,  remplaçant  ou  complétant 
la  vascularisation  de  la  branche  segmentaire  « modale  » cor- 
respondante. Ainsi,  l'artère  scissurale  (dite  rétrobronchique 
d'Hovelacque)  est  très  fréquente  à droite,  aborde  le  lobe 
supérieur  par  la  scissure  et  se  destine  le  plus  souvent  au  seg- 
ment dorsal  du  lobe  supérieur. 

Les  variations  sont  donc  assez  rares  et  prédominent  pour 
la  vascularisation  du  lobe  supérieur  droit  et  du  culmen. 

Veines 

Il  s'agit  des  veines  systémiques  groupant  le  système  cave 
(s'abouchant  dans  l'atrium  droit)  et  le  système  azygos 
(rejoignant  le  précédent)  et  des  veines  pulmonaires  gagnant 
l'atrium  gauche. 

Veines  systémiques 
Système  cave 

La  veine  cave  craniale  ou  supérieure  se  constitue  dans  le 
médiastin  antérieur  et  supérieur  par  convergence  des  veines 
brachiocéphaliques  droite  et  gauche,  elles-mêmes  formées 
par  la  confluence  des  veines  jugulaires  internes  et  subcla- 
vières.  Du  fait  de  la  topographie  à droite  dans  le  médiastin 
de  la  veine  cave  craniale,  la  veine  brachiocéphalique  droite, 
plus  courte,  a un  trajet  plus  vertical  que  son  homologue 
controlatérale.  Celle-ci  croise  tout  le  médiastin  antérieur 
horizontalement  dans  un  plan  antérieur  par  rapport  au  plan 
artériel  des  troncs  supra-aortiques.  Cette  disposition  diffé- 
rente des  veines  brachio- céphaliques  est  liée  à leur  organo- 
genèse,  le  système  étant  initialement  symétrique  avec  une 


veine  cave  supérieure  gauche  se  terminant  dans  ce  qui  va 
devenir  le  sinus  coronaire  et  qui  va  involuer,  permettant  le 
développement  de  l'anastomose  qui  existe  entre  les  deux 
systèmes  au  niveau  du  médiastin  supérieur.  Cette  confor- 
mation peut  persister  avec  une  veine  cave  supérieure  gauche 
persistante  : le  sinus  coronaire  est  alors  volumineux  et  cette 
veine  longe  latéralement  l'artère  pulmonaire,  la  veine  gauche 
n'étant  pas  identifiée. 

Immédiatement  au-dessus  de  la  bronche  principale 
droite,  la  veine  cave  supérieure  reçoit  la  veine  azygos. 

La  veine  cave  caudale  (inférieure)  a un  court  trajet  tho- 
racique, intrapéricardique.  Son  abouchement  dans  l'atrium 
droit  est  plus  postérieur  que  celui  de  la  veine  cave  craniale 
après  un  trajet  oblique  craniale  et  ventral  : l'abord  de  la  veine 
cave  inférieure  par  cathétérisme  de  la  veine  cave  supérieure 
doit  tenir  compte  de  ce  trajet  en  baïonnette. 

Système  azygos 

Il  s'agit  du  système  veineux  de  drainage  de  la  paroi  thora- 
cique et  il  se  draine  dans  le  système  cave  supérieur.  Il  peut 
recevoir  des  affluents  de  certains  viscères  thoraciques  et  est 
anatomosé  avec  les  veines  abdominales.  Il  reçoit  le  sang  vei- 
neux de  la  moitié  inférieure  de  l'organisme  en  cas  d'absence 
congénitale  ou  d'obstruction  du  segment  rétrohépatique  de 
la  veine  cave  caudale  et  devient  alors  très  volumineux. 

Les  éléments  veineux  qui  y participent  sont  verticaux,  de 
part  et  d'autre  du  rachis. 

Le  système  azygos  est  constitué  de  la  veine  hémiazygos  à droite 
et  des  veines  hémiazygos  et  hémiazygos  accessoire  à gauche. 

■ La  veine  azygos  naît  par  confluence  des  veines  subcostale 
et  lombale  ascendante  droites,  quelquefois  d'un  tronc 
commun  de  ces  deux  veines  qui  s'anastomosent  avec  une 
veine  venue  directement  de  veine  cave  caudale.  Elle  entre 
dans  le  thorax  après  le  hiatus  aortique  du  diaphragme 
puis  chemine  dans  le  médiastin  supérieur,  en  règle  à 
droite  du  conduit  thoracique  pour  se  diriger  vers  l'avant 
au-dessus  de  la  bronche  principale  droite  et  s'aboucher 
dans  la  veine  cave  craniale  à hauteur  de  T4. 

Elle  reçoit  la  veine  intercostale  supérieure  droite  (drainant 
les  2%  3^  et  4^  veines  intercostales  droites),  les  5^  à IP  veines 
intercostales  postérieures,  les  veines  hémiazygos  et  hémia- 
zygos accessoires,  des  veines  œsophagiennes,  médiastinales, 
péricardiques  et  les  veines  bronchiques  droites. 

■ La  veine  hémiazygos  naît  par  confluence  des  veines  lom- 
bale ascendante  et  subcostale  gauches  et  présente  souvent 
une  connexion  avec  la  veine  rénale  gauche.  Elle  pénètre 
dans  le  thorax  au  niveau  du  pilier  gauche  du  diaphragme, 
parfois  par  le  hiatus  aortique  et  parcourt  verticalement 
le  médiastin  postérieur  à gauche  du  rachis.  Elle  croise  la 
ligne  médiane  en  arrière  de  l'aorte  en  général  au  niveau 
de  T9  pour  rejoindre  la  veine  azygos.  Ses  affluents  sont 
les  4 ou  5 dernières  veines  intercostales  postérieures  et 
des  veines  œsophagiennes  et  médiastinales. 

■ La  veine  hémiazygos  accessoire  descend  à gauche  du 
médiastin  postérieur  jusqu'au  niveau  de  T8  où  elle  croise 
le  rachis  pour  s'aboucher  dans  la  veine  azygos,  ou  bien 
rejoint  la  veine  hémiazygos.  Elle  s'anastomose  avec  la 
veine  intercostale  supérieure  gauche  et  reçoit  les  4^  à 
8^  veines  intercostales  gauches,  parfois  les  veines  bron- 
chiques gauches. 
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Veines  bronchiques 

Elles  s'abouchent  dans  la  crosse  de  la  veine  azygos  du 
côté  droit,  plus  rarement  dans  la  veine  cave  craniale.  À 
gauche,  elles  gagnent  la  veine  hémi-azygos  accessoire 
(supérieure). 

Veines  pulmonaires 

Elles  cheminent  dans  les  cloisons  inter-  et  périsegmen- 
taires,  et  constituent  donc  un  repère  important  en  chirurgie 
pulmonaire. 

De  chaque  côté,  le  poumon  se  draine  dans  l'atrium 
gauche  par  une  veine  pulmonaire  supérieure  et  une  veine 
pulmonaire  inférieure.  Le  trajet  des  veines  pulmonaires 
supérieures  est  vertical  dans  le  poumon,  celui  des  veines 
inférieures  horizontal,  ce  qui  permet  plus  facilement  de  dif- 
férencier ces  dernières  des  artères  (figure  19.1). 

Veine  pulmonaire  supérieure  droite 

Elle  draine  les  lobes  supérieur  et  moyen  : 

■ sa  racine  craniale  draine  le  lobe  supérieur  et  naît  de 
trois  troncs  d'origine  : médiastinal  (sur  la  face  médiale 
du  lobe  supérieur),  interlobaire  antérieur  (dans  la  scis- 
sure horizontale)  et  scissural  supérieur  (dans  la  scissure 
oblique)  ; 

■ sa  racine  caudale,  pour  le  lobe  moyen,  est  située  dans  la 
scissure  horizontale. 

Veine  pulmonaire  inférieure  droite 

Elle  draine  le  lobe  inférieur  : sa  racine  craniale  est  située 
entre  segment  apical  du  lobe  inférieur  et  pyramide  basale,  sa 
racine  caudale  est  issue  de  la  pyramide  basale. 


Veine  pulmonaire  supérieure  gauche 

Elle  draine  le  lobe  supérieur  (culmen  et  lingula)  ; elle  est 
formée,  comme  son  homologue  droite,  par  deux  racines 
craniale  et  caudale  : 

■ la  racine  craniale  se  forme  par  confluence  de  3 troncs, 
supérieur,  médiastinal  et  interculmino-lingulaire; 

■ la  racine  caudale  est  formée  du  tronc  veineux  lingulaire. 

Veine  pulmonaire  inférieure  gauche 

Elle  draine  le  lobe  inférieur  : sa  constitution  est  identique  à 
celle  du  côté  droit. 

L'abouchement  des  deux  veines  pulmonaires  gauches 
peut  se  faire  dans  l'atrium  gauche  par  un  tronc  commun. 
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• L'imagerie  des  artères  coronaires  a subi  des  modifications 
drastiques  dans  la  dernière  décennie,  grâce  au 
développement  du  coroscanner  et  de  l'IRM  cardiaque. 

• La  coronarographie  reste  le  « gold  standard  » pour 
l'évaluation  de  la  perméabilité  des  artères  coronaires, 
la  quantification  des  sténoses  et  l'appréciation  des 
différents  lits  d'aval.  Elle  est  le  premier  temps  d'un  geste 
interventionnel  endovasculaire. 

• Le  coroscanner  prend  une  place  de  plus  en  plus 
importante  en  raison  de  son  excellente  valeur  prédictive 
négative  et  devient  l'examen  de  première  intention  en 
cas  de  patients  suspects  de  maladie  coronarienne  avec  un 
risque  intermédiaire. 

• L'IRM  cardiaque  est  l'examen  essentiel  d'évaluation 
de  l'état  du  myocarde  et  en  particulier  de  l'ischémie 
myocardique  (perfusion,  contractilité,  viabilité). 


L'imagerie  cardiaque  non  invasive  (imagerie  par  résonance 
magnétique  ou  IRM,  scanner  multicoupe  ou  TDM)  ne 
cesse  de  se  développer  et  de  s'améliorer  au  fil  des  inno- 
vations technologiques.  L'exploration  coronaire  invasive 
par  coronarographie  reste  le  «gold  standard»  dans  l'explo- 
ration de  l'insuffisance  coronarienne,  mais  le  scanner  et 
l'IRM  ont  de  plus  en  plus  d'indications  dans  cette  patho- 
logie. Il  existe  également  des  techniques  d'explorations 
endovasculaires,  mais  celles-ci  n'ont  que  des  indications 
ciblées.  Le  scanner  apparaît  comme  un  examen  ayant  une 
excellente  valeur  prédictive  négative  dans  la  maladie  coro- 
naire. L'IRM,  de  par  les  informations  morphologiques  et 
fonctionnelles  qu'elle  apporte,  occupe  une  place  croissante 
dans  le  bilan  des  patients  ayant  une  pathologie  cardiaque 
connue  ou  suspectée  mais  répond  à des  exigences  tech- 
niques. Les  cardiomyopathies  non  ischémiques  ne  seront 
volontairement  pas  traitées  dans  ce  chapitre  consacré  aux 
artères  coronaires. 


Techniques 

Échographie  cardiaque  [1] 

L'examen  échocardiographique  doit  être  effectué  de  façon 
standardisée,  systématique  et  méthodique.  La  rigueur  dans 
l'obtention  des  plans  de  coupes  et  dans  la  réalisation  des 
mesures  le  garant  de  la  reproductibilité  des  informations 
recueillies. 

Quatre  vues  principales  permettent  l'exploration  com- 
plète du  volume  cardiaque  et  de  l'aorte  dans  les  quatre  plans 
de  l'espace  : 

■ la  fenêtre  parasternale  gauche  : coupes  parasternales 
grand  et  petit  axes  ; 

■ la  fenêtre  apicale  par  laquelle  sont  enregistrées  les  coupes 
apicales  4 cavités,  2 cavités  et  3 cavités  ; 

■ la  fenêtre  sous-costale  retrouvant  les  4 cavités  et  le  petit 
axe; 

■ la  fenêtre  suprasternale  permettant  la  visualisation  de  de 
l'aorte  horizontale  et  descendante. 

La  multiplication  des  incidences  assure  une  meilleure 
fiabilité  de  l'examen  surtout  en  cas  de  fenêtre  ultrasonore 
difficile.  Le  mode  temps  mouvement  (TM)  permet  l'étude 
des  mouvements  des  différentes  structures  cardiaques,  les 
dimensions  des  cavités  cardiaques  et  l'épaisseur  des  parois. 
Le  mode  bidimensionnel  (BD)  permet  en  temps  réel  d'ana- 
lyser les  structures  cardiaques  en  deux  dimensions,  avec  une 
coupe  anatomique  du  cœur  en  mouvement. 

L'étude  doppler  couleur  en  échographie  cardiaque  per- 
met de  mesurer  les  vitesses  des  flux  sanguins  à travers  les 
valves,  essentiels  pour  l'étude  des  fonctions  systolique  et 
diastolique  des  ventricules  droit  et  gauche,  la  quantification 
des  valvulopathies,  la  mesure  du  débit  cardiaque,  la  mesure 
des  pressions  artérielles  pulmonaires  et  la  détection  de 
shunts  intracardiaques. 

L'échographie  peut  être  réalisée  par  deux  voies  : une  voie 
transthoracique  ou  une  voie  transœsophagienne.  Cette  der- 
nière permet  de  mieux  visualiser  les  structures  cardiaques 
postérieures  : oreillettes,  septum  interauriculaire,  valves 
mitrale  et  aortique. 
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Échographie  de  stress  [2] 

L'échographie  de  stress  est  réalisée  par  voie  transthoracique 
pour  étudier  le  comportement  de  la  contractilité  du  ventri- 
cule gauche  sous  différents  modes  de  stimulation  ou  stress. 
Il  existe  actuellement  de  multiples  modalités  d'induction  de 
stress  (exercice  physique,  dipyridamole,  adénosine,  dobu- 
tamine,  stimulation  auriculaire...).  La  fonction  systolique 
globale  du  ventricule  gauche  (VG)  ainsi  que  sa  fonction 
segmentaire  sont  analysées  en  continu.  Un  cœur  normal 
présente  une  augmentation  de  la  contractilité  globale  ainsi 
que  de  tous  les  segments  myocardiques. 

Le  diagnostic  d'ischémie  myocardique  repose  sur  l'ob- 
servation d'une  anomalie  de  cinétique  segmentaire,  à type 
d'hypo-  ou  d'akinésie.  Elle  peut  être  présente  dès  le  repos 
(ischémie  sévère),  mais  est  le  plus  souvent  décelée  au  cours 
de  l'épreuve  de  stress. 

L'effort  physique  et  le  stress  pharmacologique  sont  à 
l'origine  d'une  ischémie  myocardique  par  des  mécanismes 
différents.  Trois  éléments  principaux  concourent  à accroître 
la  consommation  d'oxygène  du  myocarde  (MVO^)  dans 
l'effort  physique  : l'inotropisme,  la  fréquence  cardiaque,  la 
pression  artérielle,  intervenant  à des  degrés  variables. 

Échographie  de  contraste  [3] 

L'échocardiographie  de  contraste  consiste  en  l'injection  péri- 
phérique d'un  agent  de  contraste  ultrasonore  (microbulles) 
afin  de  rehausser  le  signal  issu  du  compartiment  vasculaire. 
Les  produits  de  contraste  ultrasonores  sont  constitués  de 
microbulles  de  la  taille  des  éléments  figurés  du  sang  tels 
que  les  hématies  (de  1,1  à 8 qm).  Ces  microbulles  atteignent 
aisément  le  ventricule  gauche  et  la  circulation  générale  en 
concentration  significative.  La  subdivision  du  pool  vascu- 
laire en  compartiment  macrovasculaire  et  microvasculaire 
impose  respectivement  deux  applications  complémentaires  : 
l'amélioration  de  la  visualisation  de  l'endocarde  en  échogra- 
phie conventionnelle  et  a fortiori  en  échographie  de  stress 
et  l'étude  de  la  perfusion  myocardique  en  complément  de 
l'analyse  fonctionnelle. 

La  qualité  du  contraste  échographique  va  dépendre  des 
propriétés  physiques  des  bulles  ainsi  que  de  la  puissance 
acoustique  des  ultrasons  (potentiellement  responsable 
de  la  destruction  des  bulles).  La  mesure  de  la  perfusion 
myocardique  s'opère  par  quantification  de  la  vitesse  de 
recolonisation  des  bulles  dans  le  myocarde  entre  deux  tirs 
échographiques  d'ultrasons. 

Actuellement,  l'échocardiographie  de  contraste  est  indi- 
quée pour  améliorer  la  visualisation  de  l'endocarde  pour  ana- 
lyser la  structure  et  la  fonction  du  ventricule  gauche  lorsque 
deux  segments  ou  plus  ne  sont  pas  visualisés  sans  contraste, 
obtenir  une  mesure  précise  et  reproductible  des  volumes  et  de 
la  fraction  d'éjection  ventriculaire  gauche  en  échographie  2D, 
pour  augmenter  la  confiance  de  l'échographiste  dans  la  déter- 
mination de  la  structure,  du  volume  et  de  la  fonction  VG. 

Coronarographie 

L'angiographie  coronaire  sélective  demeure  à l'heure  actuelle 
l'examen  de  référence  pour  l'évaluation  de  la  perméabilité 
des  artères  coronaires,  la  quantification  des  sténoses  coro- 
naires et  l'appréciation  des  différents  lits  d'aval. 


Technique  [4] 

La  coronarographie  permet  une  visualisation  radiologique 
des  artères  coronaires  après  opacification  directe  par  injec- 
tion de  produit  de  contraste  iodé  (PCI)  (figure  20.1).  Cet 
examen  invasif  est  réalisé  après  un  abord  percutané  de 
l'artère  fémorale  ou  radiale,  sous  anesthésie  locale,  selon  la 
technique  de  Seldinger  [5],  pour  mettre  en  place  un  intro- 
ducteur artériel  (Desilet)  de  petit  calibre  5 ou  6 French  (1,67 
ou  2 mm  de  diamètre). 

L'examen  débute  généralement  par  l'artère  coronaire 
gauche.  Avant  toute  injection  intracoronaire,  on  enregistre 
la  pression  en  bout  de  sonde.  Une  courbe  de  pression 
amortie  indique  que  la  sonde  est  occlusive  et  doit  être  reti- 
rée puis  repositionnée.  Une  injection-test  confirme  le  bon 
positionnement  de  la  sonde  et  l'absence  de  sténose/throm- 
bose  ostiale  du  tronc  commun  gauche  ou  de  la  coronaire 
droite. 

Incidences 

Les  incidences  sont  dites  obliques  antérieures  droites  (OAD) 
ou  gauches  (OAG),  en  fonction  de  la  position  du  détecteur 
de  rayons  X (Rx)  par  rapport  au  patient,  et  les  inclinaisons 
sont  dites  cranio-caudales  ou  caudo-craniales,  en  suivant 
le  trajet  du  faisceau  de  Rx  par  rapport  au  patient  (tableaux 
20.1,20.2  et  20.3). 

Résultats 

L'opacification  du  réseau  coronaire  permet  de  visualiser  les 
sténoses  coronaires  à l'origine  de  l'insuffisance  coronaire. 
On  parlera  d'atteinte  mono-,  bi-  ou  tritronculaire  selon  le 
nombre  de  troncs  principaux  lésés  (IVA-diagonales,  coro- 
naire droite  ou  ACD,  circonflexe).  Une  sténose  coronaire 
correspond  à une  réduction  de  calibre  de  la  lumière  coro- 
naire de  plus  de  50  %.  La  sténose  est  dite  serrée  au-delà 
de  70  %.  Pour  définir  la  sévérité  de  la  sténose,  il  convient 


Figure  20.1.  Coronarographie  conventionnelle.  Visualisation  de 
l'artère  interventriculaire  antérieure. 
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Tableau  20.1.  Incidences  de  base  pour  l'artère 
coronaire  droite  (ACD). 


Incidence 

Intérêts 

OAG  45° 

- Bonne  visualisation  des  3 segments  de  la 
coronaire  droite  en  forme  de  C 

- Incidence  facilitant  le  cathétérisme  de 
l'ostium  droit 

Face  craniale  20° 

- Croix  du  cœur,  bifurcation 

- Bonne  visualisation  de  l'IVA  en  cas  de 
collatéralité 

OAD  30° 

Segment  II  de  l'ACD  (en  position  verticale)  : 

- Artère  marginale  du  bord  droit 

- IVP 

- Bonne  visualisation  de  l'IVA  II  et  III  en  cas 
de  collatéralité 

OAD  = oblique  antérieur  droit,  OAG  = oblique  antérieur  gauche, 
IVP  : interventriculaire  postérieure. 

Tableau  20.2.  Incidences  de  base  pour  l'artère 
coronaire  gauche. 


Incidence 

Intérêts 

OAD  30° 

Vue  d'ensemble  du  réseau  gauche 

OAD  10° 
caudal  30° 

- Bifurcation  TCO-CX,  parfois  aussi  IVA 

- IVA  proximale 

- Réseau  circonflexe/marginales 

- Bifurcations  Cx-marginales 

OAD  10° 
cranial  40° 

- IVA  segment  1,  Il  et  III  sauf  en  sa  partie 
proximale 

- Départ  et  déroulement  des  artères  diagonales 
et  septales 

- CX  distale  et  marginale  basse  (dominance 
gauche) 

OAG  10° 
cranial  40° 

- IVA  segment  1,  Il  et  III 

- Départ  et  déroulement  des  artères  diagonales 

- Bifurcation  IVA-diagonales 

OAG  45° 
cranial  25° 

- TCO 

- IVA  segment  1 et  II 

- Bifurcation  IVA -diagonales 

- Déroulement  des  artères  diagonales 

- exil 

OAG  45° 
cranial  45° 
ou  incidence 
de  «spider» 

Aspect  angiographique  en  forme  d'araignée 

- TCO 

- Bifurcation  IVA/CX 

- Ostium  de  la  V®  diagonale 

- Mise  en  évidence  de  la  bissectrice  si  elle  existe 

- Départ  des  marginales  hautes 

Profil  (OAD 
ou  OAG  90°) 
incidence 
transversale 

- Déroulement  de  l'IVA  distale 

- CX  1 et  son  lit  d'aval 

- Bonne  visualisation  de  collatéralité  avec  la  CD, 
si  elle  existe 

TCO  : tronc  commun  ; CX  : circonflexe. 


de  la  visualiser  au  cours  d'une  coronarographie  dans  deux 
incidences  orthogonales. 

Une  occlusion  coronaire  peut  être  aiguë,  notamment  au 
cours  d'un  infarctus  du  myocarde  ou  chronique.  Une  reper- 
méabilisation en  aval  de  la  thrombose  par  une  collatéralité 
est  possible. 


Tableau  20.3.  Incidences  de  base  pour 
la  ventriculographie. 


Incidence 

Intérêts 

OAD  30° 

Incidence  de  référence  : 

- visualisation  du  VG  dans  son  grand  axe 
longitudinal 

- fraction  d'éjection  ventriculaire  et  cinétique 
segmentaire  : antéro-basal,  antéro-latéral,  apical, 
inférieur  (diaphragmatique  et  postéro-basal) 

OAG  45  à 60° 

- plan  perpendiculaire  au  septum 

- cinétique  segmentaire  du  septum,  de  la  paroi 
latérale  et  paroi  apicale 

Imagerie  endovasculaire  [6,  7] 

L'angiographie  permet  d'étudier  la  lumière  vasculaire  et 
indirectement  le  retentissement  de  lésions  pariétales,  mais 
elle  ne  permet  pas  d'étudier  la  paroi  et  l'analyse  directe  de 
ces  lésions  pariétales.  Des  techniques  d'imagerie  endovascu- 
laire ont  été  développées,  en  complément  de  la  coronarogra- 
phie, pour  pallier  ces  limites. 

Angioscopie 

Cette  technique  consiste  en  l'introduction  d'un  endoscope 
dans  la  lumière  vasculaire.  On  peut  ainsi  avoir  une  vue 
directe  de  la  lumière  vasculaire  en  couleur  et  en  trois  dimen- 
sions et  de  préciser  la  nature  d'un  obstacle  (plaque,  throm- 
bus, dissection). 

Échographie  endocavitaire 

Elle  est  obtenue  à l'aide  d'un  transducteur  miniaturisé  à 
haute  fréquence.  L'utilisation  se  fait  sur  guide  et  les  images 
sont  visualisées  sur  moniteur.  Cette  technique  permet  une 
analyse  fine  des  trois  couches  de  la  paroi  artérielle.  Deux 
types  de  procédés  sont  actuellement  disponibles  : le  système 
à balayage  électronique  ou  le  système  mécanique. 

L'échographie  intracoronaire  (IVUS)  peut  être  réalisée 
dans  les  suites  de  la  coronarographie,  et  permet  d'estimer 
directement  le  calibre  de  l'artère.  Cette  technique  permet, 
outre  la  quantification  du  degré  de  sténose,  une  analyse  de 
la  structure  de  la  paroi  artérielle,  en  particulier  de  la  plaque 
athéromateuse  et  de  ses  composants  : calcaire,  fibreux, 
lipidique. 

L'échodoppler  endocavitaire  permet  d'analyser  le  flux 
endoluminal  au  sein  d'une  sténose  et  d'étudier  des  vaisseaux 
très  distaux. 

Évaluation  invasive  d'une  sténose  coronaire  : 
«Fractionnai  Flow  Reserve»  [8] 

La  coronarographie  constitue  le  «gold  standard»  dans 
l'évaluation  de  l'insuffisance  coronaire,  mais  elle  ne  permet 
pas  de  discerner  de  façon  fiable  les  lésions  susceptibles  de 
provoquer  une  ischémie  myocardique.  Il  faut  donc  coupler 
cette  technique  à une  étude  invasive  de  la  réserve  coronaire  : 
la  « Fractionnai  Flow  Reserve  » (FFR). 

La  FFR  est  la  référence  actuelle  pour  évaluer  la  signi- 
ficativité hémodynamique  d'une  sténose  coronaire.  Elle 
correspond  au  flux  sanguin  myocardique  maximum,  en 
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présence  d'un  rétrécissement  coronaire,  rapporté  au  flux 
sanguin  myocardique  maximum  théorique  de  cette  même 
artère  ; elle  est  exprimée  en  pourcentage  et  représente  donc 
la  proportion  du  flux  sanguin  myocardique  maximal  théo- 
rique que  peut  délivrer  une  artère  limitée  dans  ses  perfor- 
mances par  un  rétrécissement  coronaire.  Il  s'agit  d'un  ratio 
de  deux  pressions  de  part  et  d'autre  d'une  sténose,  mesurées 
à l'aide  d'un  capteur  de  pression  intracoronaire.  La  FFR  tient 
compte  de  l'ensemble  des  débits  sanguins  locaux  et  donc 
de  l'existence  de  collatérales.  Ainsi,  une  sténose  serrée  sur 
la  coronarographie  peut  avoir  une  FFR  normale  du  fait  des 
collatérales.  La  valeur  normale  de  la  FFR  est  de  1.  On  admet 
actuellement  que  des  valeurs  inférieures  à 0,8  sont  associées 
à des  lésions  dont  la  revascularisation  est  susceptible  d'amé- 
liorer le  débit  myocardique  local. 

Scanner  cardiaque  [9-13] 

Le  scanner  cardiaque  est  confronté  à deux  principaux 
problèmes  inhérents  à l'organe  examiné.  Le  premier  est  la 
nécessité  d'une  résolution  temporelle  la  plus  élevée  possible 
pour  s'affranchir  au  maximum  des  mouvements  cardiaques 
et  éviter  ainsi  les  artéfacts  cinétiques  qui  sont  la  principale 
source  d'artéfacts.  Le  deuxième  découle  de  l'anatomie  des 
coronaires,  des  vaisseaux  tortueux  de  petit  diamètre  variant 
de  4 mm  en  proximal  à 1 mm  en  distalité,  nécessitant  une 
résolution  spatiale  la  plus  élevée  possible  dans  différents 
plans  de  l'espace  pour  une  analyse  fiable  de  leur  lumière 
et  donc  la  visualisation  d'un  voxel  isotropique  inframilli- 
métrique.  Il  faut  également  pouvoir  conserver  une  bonne 
résolution  en  densité  permettant  la  visualisation  de  zones 
d'atténuation  différentes  et  ce  malgré  l'augmentation  de  la 
résolution  spatiale  (et  donc  du  bruit  de  l'image),  sans  multi- 
plier la  dose  délivrée  de  manière  inconsidérée. 

La  résolution  temporelle  est  déterminée  par  le  temps  de 
rotation  du  tube  et  le  nombre  de  détecteurs,  tandis  que  la 
résolution  spatiale  est  déterminée  par  l'épaisseur  de  coupes. 
La  résolution  en  densité  dépend  de  la  sensibilité  des  détec- 
teurs. Il  est  important  de  contrôler  la  tension  aux  bornes  du 
tube  (mAs)  et  le  voltage  (kV)  afin  de  limiter  au  maximum 
l'irradiation.  On  diminue  volontiers  le  kilovoltage  chez  les 
patients  minces  (100  Kv  et  même  80  Kv  chez  les  patients  très 
minces  et  les  enfants).  La  réduction  de  kilovoltage  a un  inté- 
rêt double  : réduire  la  dose  de  façon  considérable  (la  dose 
varie  avec  le  carré  du  kilovoltage)  et  d'augmenter  le  contraste 
en  raison  d'une  absorption  plus  élevée  de  l'iode  à bas  Kv. 

Il  est  important  de  contrôler  le  rythme  cardiaque  : un 
rythme  inférieur  à 65  battements/minute  (bpm)  permet 
une  diastole  suffisamment  allongée  pour  obtenir  une  bonne 
opacification  coronaire,  une  durée  d'immobilité  cardiaque 
pendant  la  phase  de  relaxation  isovolumétrique  augmentée. 

Acquisition 

La  préparation  du  patient  est  identique  à celle  d'un  examen 
scanner  standard.  Le  patient  ne  devra  pas  consommer  de 
tabac  ou  de  café  dans  les  12  heures  précédent  l'examen.  Une 
explication  et  un  exercice  d'apnée  doivent  être  réalisés  avant 
l'acquisition  : 

■ Placement  des  électrodes,  après  rasage,  nettoyage  de  la 

peau  à l'alcool  et  séchage  avec  une  compresse. 


■ Utilisation  des  bêtabloquants  si  la  fréquence  car- 
diaque est  supérieure  à 60  batt/min,  soit  par  voie  orale 
60  minutes  avant  l'examen  (un  comprimé  de  métoprolol 
ou  Lopressor®  à 100  mg),  soit  par  voie  intraveineuse  sur 
la  table  d'examen  (une  ampoule  de  50  mg  d'aténolol  ou 
Ténormine®  en  IV  lente). 

■ Synchronisation  cardiaque  : soit  rétrospectif  en  mode 
hélicoïdal  (permettant  une  reconstruction  du  volume 
à l'ensemble  des  phases  du  cycle  cardiaque),  soit  pros- 
pectif (acquisition  séquentielle  à une  phase  donnée  du 
cycle  cardiaque)  en  mode  segmentaire  pour  diminuer 
l'irradiation. 

■ Réglage  du  champ  d'acquisition  : en  fonction  des  indica- 
tions cliniques,  on  utilise  deux  types  d'acquisition  : centré 
sur  le  volume  cardiaque,  ou  couvrant  tout  le  thorax  pour 
l'étude  du  cœur  et  des  vaisseaux  médiastinaux. 

Pour  obtenir  un  rehaussement  vasculaire  coronaire  idéal, 
on  utilise  : 

■ un  volume  de  PCI  de  60  à 90  mL  (350  à 400  mgl/mL),  en 
fonction  du  poids  du  patient  ; 

■ un  injecteur  automatique  pour  bien  contrôler  les  para- 
mètres d'injection  et  permettre  un  débit  élevé  de  4 à 
6 mL/s; 

■ un  injecteur  bicorps  est  fortement  recommandé  pour 
permettre  des  protocoles  d'injection  biphasique  ou  tripha- 
siques,  avec  une  injection  intermédiaire  de  50-60  cc  de 
PCI  dilué  à 50  % avec  du  sérum  physiologique  à 4-6  cc/s, 
afin  d'éviter  un  lavage  trop  important  des  cavités  droites 
qui  gênerait  leur  analyse  (recherche  de  tumeur  ou  de 
thrombus  par  exemple)  ; 

■ un  système  de  détection  automatique  d'arrivée  de  PCI 
dans  l'aorte  ascendante  (seuil  de  140  UH). 

Reconstruction  des  images 

L'acquisition  synchronisée  sur  l'ECG  permet  de  reconstruire 
les  images  cardiaques  aux  différentes  phases  du  cycle  car- 
diaque. La  meilleure  phase  pour  les  artères  coronaires  est  la 
diastole  (entre  70-80  % du  cycle).  En  effet,  c'est  la  phase  de 
l'immobilité  complète  des  structures  cardiaques  et  du  meil- 
leur remplissage  des  coronaires.  D'une  manière  générale,  la 
phase  systolique  est  meilleure  pour  les  rythmes  cardiaques 
rapides  supérieurs  à 85  bpm. 

Post-traitement  (figure  20.2) 

L'étude  des  artères  coronaires  nécessite  dans  un  premier 
temps  de  déterminer  la  meilleure  phase,  le  plus  souvent  au 
cours  de  la  diastole. 

Rendu  de  volume  (VRT) 

Pour  l'imagerie  3D  en  «volume  rendering»,  on  utilise  un 
logiciel  qui  efface  automatiquement  les  structures  osseuses 
et  toutes  les  structures  médiastinales  entourant  le  cœur.  Des 
modes  ciné  peuvent  être  réalisées  automatiquement. 

3D  « Maximum  Intensity  Projection»  (MIP)  ou  vue 
angiographique 

Le  MIP  est  une  imagerie  3D  qui  sélectionne  les  pixels  de 
haute  densité  (lumière  vasculaire  opacifiée  et  calcifications). 
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Figure  20.2.  Coroscanner.  A.  Représentation  VRT  B.  VRT  après  soustraction  des  cavités  cardiaques  (autre  patient).  C.  Représentation  Ml  P (autre  patient). 


Étude  de  la  lumière  et  de  la  paroi  vasculaire 

Les  images  3D  permettent  la  localisation  des  lésions  coro- 
naires mais  sont  insuffisantes  pour  leur  étude  précise. 
L'étude  2D  est  indispensable  pour  la  quantification  des  sté- 
noses ainsi  que  pour  l'étude  des  plaques  athéromateuses  et 
de  la  lumière  «intrastent».  Le  mode  2D  curviligne  réalisé 
grâce  à la  segmentation,  dissocie  la  lumière  de  la  paroi  : 
plaque  molle,  mixte  ou  calcifiée.  On  précise  la  nature  de  la 
lésion  : longueur,  excentrée,  irrégulière,  complexe.  On  classi- 
fie la  lésion  suivant  les  critères  définis  par  l'American  Heart 
Association  (AHA).  On  étudie  les  «stents»  et  la  lumière 
« intrastent  » à la  recherche  d'une  resténose  par  hyperplasie 
intimale  qui  se  traduit  par  une  hypodensité  accolé  à la  paroi 
du  « stent  » hyperdense. 

Imagerie  cardiaque  par  résonance 
magnétique  [14-26] 

L'IRM  permet  une  étude  non  invasive  et  non  irradiante  du 
cœur,  à la  fois  morphologique  et  fonctionnelle.  Les  indica- 
tions d'IRM  cardiaque  sont  nombreuses  et  les  protocoles 
varieront  selon  l'indication. 

Indications 

■ Étude  de  la  perfusion  myocardique  (ischémie,  viabilité). 

■ Étude  de  pathologies  inflammatoires  (myocardites, 
connectivités,  amylose). 

■ Étude  de  la  fonction  ventriculaire,  mesure  de  la  masse 
myocardique. 

■ Recherche  de  cardiopathies  du  ventricule  droit. 

■ Bilan  morphologique  de  cardiopathies  complexes. 

■ Bilan  de  masses  cardiaques. 

■ Bilan  valvulaire  morphologique  et  fonctionnel. 

Technique 

L'examen  débute  par  des  séquences  de  repérage  temps  réel 
ou  en  en  écho  de  gradient  équilibré  en  apnée  dans  un  plan 
axial,  «vertical  long  axe»  (VLA),  petit  axe  puis  «horizontal 
long  axe  » (HLA  ou  4 cavités). 

Comme  pour  le  scanner  cardiaque,  l'enregistrement  ECG 
doit  être  optimal.  Deux  modes  de  synchronisation  sont  pos- 


sibles. Le  mode  rétrospectif  réalise  une  acquisition  simul- 
tanée du  signal  et  de  l'ECG  et  procède  à un  tri  secondaire 
des  données.  En  mode  prospectif,  l'acquisition  des  images 
est  déclenchée  par  l'onde  R.  Le  mode  de  synchronisation  est 
choisi  en  fonction  du  type  de  séquence. 

On  réalise  ensuite  différents  types  de  séquences 
(figure  20.3)  : 

■ des  séquences  morphologiques  à partir  de  séquences 
«blackblood»  en  «single-shot  fast  spin  écho»  (SSESE) 
ou  mieux  en  « écho  de  spin  » rapide  T2  avec  temps 
d'écho  au  moins  égal  à 60  millisecondes  («  fast  spin- 
écho  » ou  ESE  avec  saturation  de  la  graisse  par  triple 
inversion  ou  STIR)  en  petit  axe  (détection  de  l'œdème 
myocardique)  ; 

■ des  séquences  fonctionnelles  à partir  de  séquences  en  écho 
de  gradient  équilibré  («  Steady  State  Eree  Precession  » ou 
SSEP),  «True  Eisp»,  «Eiesta»  ou  «Balanced  EEE»),  en 
petit  axe  de  l'apex  au  plan  valvulaire,  permettant  l'analyse 
des  paramètres  fonctionnels  cardiaques  (masse  ventri- 
culaire, fraction  d'éjection,  volume  d'éjection,  épaisseur 
du  myocarde  et  volume  ventriculaire  télédiastoliques  et 
télésystoliques)  et  de  la  cinétique  segmentaire  et  globale 
[6,15,18]; 

■ des  séquences  en  contraste  de  phase  pour  la  quanti- 
fication de  débits  et  de  vitesses  (pulmonaire,  systé- 
mique, rapport  de  shunt  Qp/Qs,  débit  transvalvulaire 
ou  trans-sténotique),  notamment  dans  les  bilans  de 
valvulopathies  ; 

■ des  séquences  de  perfusion  premier  passage  après  injec- 
tion de  chélate  de  gadolinium  (séquences  écho  de  gra- 
dient/«écho  planar»  optimisées  en  petit  axe)  sont  utiles 
pour  mettre  en  évidence  des  zones  d'hyperhémie  ou  de 
défect  ; 

■ des  séquences  de  rehaussement  après  injection  de  gadoli- 
nium sont  primordiales  : 

- précoce  en  petit  axe,  1 à 2 minutes  après  l'injection 
pour  certains  auteurs  en  « fast  spin-écho  »,  voire  en 
séquence  Tl  en  inversion  récupération  avec  optimisa- 
tion du  temps  d'inversion  (myocardites)  ; 

- tardif  surtout  10  minutes  après  l'injection  (séquences 
Tl  en  inversion  récupération  avec  optimisation  du 
temps  d'inversion).  Ces  séquences  de  rehaussement 
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Figure  20.3.  IRM  cardiaque  : ciné,  T2,  rehaussement  tardif.  A.  Séquence  ciné  petit  axe.  B.  Séquence  T2  STIR  en  petit  axe  : œdème  antéro- 
septal  en  hypersignal  (myocardite).  C.  Séquence  de  rehaussement  tardif  PSIR  en  petit  axe,  10  minutes  après  l'injection  de  gadolinium  : infarctus 
transmural  latéral  en  hypersignal. 


tardif  pourront  être  réalisées  en  3D  dans  les  trois 
plans  (petit  axe,  HLA,  VLA)  mais  l'expérience  recom- 
mande de  réaliser  au  moins  un  plan  en  2D,  compte 
tenu  de  la  meilleure  sensibilité  de  ces  séquences  2D 
pour  les  petits  rehaussements  intramyocardiques  ou 
sous-épicardiques.  Le  plan  petit  axe  est  idéal  pour  ces 
séquences  2D,  si  possible  de  type  PSIR  sans  réglage  de 
temps  d'inversion,  en  coupes  fines  et  dans  un  autre 
plan  de  coupe  éventuellement  en  cas  de  doute  en  fonc- 
tion des  résultats  des  acquisitions  3D  et  du  petit  axe 
2D  (plutôt  HLA  si  anomalie  latérale,  VLA  si  anomalie 
septale).  Ces  séquences  dites  de  rehaussement  tardif 
sont  destinées  à identifier  des  zones  de  nécrose  (ana- 
lyse de  l'extension  en  nombre  de  segments,  analyse  de 
la  transmuralité),  des  nodules  inflammatoires  (myo- 
cardite) ou  des  inclusions  fibreuses  (cardiomyopathie 
hypertrophique)  ; 

■ de  nouvelles  séquences  de  «mapping»  Tl  et  T2  sont  de 
plus  en  plus  utilisées  pour  rechercher  de  la  fibrose  myo- 
cardique diffuse  ou  de  l'œdème  focal  (figure  20.4). 


Plans  de  coupe  conventionnels 
et  spécifiques  du  cœur 

Les  plans  de  coupe  spécifiques  du  cœur  viennent  en  com- 
plément des  plans  de  coupe  conventionnels  [20]. 

Plans  de  coupe  conventionnels 

Le  plan  axial  est  utile  à l'analyse  de  la  paroi  du  ventricule 
droit,  de  la  bifurcation  du  tronc  de  l'artère  pulmonaire,  du 
péricarde  dans  le  cadre  des  péricardites  chroniques. 

Le  plan  sagittal  est  le  plan  d'élection  pour  l'étude  de  la 
voie  d'éjection  pulmonaire  (infundibulum  et  tronc). 

Le  plan  coronal  est  intéressant  pour  l'oreillette  gauche  et 
l'étude  des  afférences  veineuses  pulmonaires  (notamment 
en  rythmologie).  Il  est  également  utilisé  pour  analyser  la 
racine  de  l'aorte. 

Plans  de  coupe  spécifiques  du  cœur 

L'acquisition  des  plans  de  coupe  spécifiques  du  cœur  obéit 
à des  règles  strictes.  Ces  règles  sont  communes  à toutes  les 
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Figure  20.4.  IRM  cardiaque  : «mapping»  T1  et  T2.  A.  Acquisitions  petit  axe  en  «mapping»  Tl  pour  la  recherche  de  fibrose  microscopique 
diffuse.  B.  Acquisitions  petit  axe  en  «mapping»  T2  (première  image)  montrant  un  oedème  antérieur  sur  myocardite  avec  corrélations  en  T2  STIR 
(deuxième  image)  et  en  rehaussement  tardif  (troisième  image). 


méthodes  d'imagerie  cardiaque  et  doivent  être  observées 
afin  de  pouvoir  comparer  les  résultats  obtenus  par  diverses 
modalités  (échographie,  scintigraphie,  ventriculographie 
radiologique).  Les  premières  coupes  de  repérage  sont  réa- 
lisées dans  les  trois  plans  anatomiques  conventionnels.  Sur 
la  série  des  plans  axiaux  passant  par  l'apex  du  VG,  on  place 
un  plan  parallèle  au  septum  interventriculaire  (SIV)  passant 
par  l'apex.  On  obtient  alors  une  série  d'images  dans  le  plan 
vertical  long  axe  (VLA,  ou  deux  cavités,  en  simple  obliquité). 
Sur  le  plan  VLA,  on  positionne  un  plan  passant  par  l'apex,  le 
milieu  de  la  valve  mitrale  ou  le  centre  de  la  paroi  postérieure 
de  l'oreillette  gauche.  On  obtient  une  série  d'images  dite 
«pseudo  4 cavités».  Des  plans  VLA  et  «pseudo  4 cavités», 
on  déduit  le  petit  axe  (PA).  Les  coupes  sont  placées  ortho- 
gonalement  au  plan  VLA  et  orthogonalement  au  SIV  sur  la 
coupe  «pseudo  4 cavités  ».  Il  ne  faut  pas  assimiler  le  PA  et  le 
plan  de  l'anneau  valvulaire  mitral,  leur  obliquité  étant  dif- 
férente. On  positionne  le  plan  4 cavités  vrai  (ou  horizontal 
long  axe,  HLA)  en  obliquant  la  coupe  sur  le  PA  en  médio 
ventriculaires  de  façon  à joindre  le  muscle  papillaire  anté- 
rieur et  l'angle  de  raccordement  entre  la  paroi  antérieure  et 
la  paroi  inférieure  du  ventricule  droit  (VD).  L'analyse  de  la 
racine  de  l'aorte  est  essentielle.  Elle  repose  sur  l'association 
de  deux  plans  essentiels  mais  complexes  et  variables  selon 
le  morphotype  ; le  plan  3 cavités  (ou  chambre  de  chasse  du 
VG)  est  repéré  sur  une  coupe  en  PA  passant  par  la  base  du 
VG.  Ce  plan  passe  par  la  racine  de  l'aorte.  La  coupe  obte- 
nue est  également  la  référence  pour  l'analyse  d'un  septum 


hypertrophique.  De  cette  coupe  3 cavités,  on  peut  déduire  le 
grand  axe  coronal  de  l'aorte.  De  ces  deux  plans  cumulés,  on 
obtient  une  vue  axiale  de  la  valve  aortique. 

IRM  de  stress 

L'IRM  myocardique  de  stress  est  utilisée  pour  le  diagnostic 
de  l'ischémie  myocardique.  Il  existe  deux  modalités  : étudier 
la  perfusion  myocardique  sous  adénosine  ou  dipyridamole 
et  étudier  la  cinétique  segmentaire  du  ventricule  gauche 
sous  dobutamine. 

IRM  de  perfusion  sous  stress  pharmacologique 

L'utilisation  d'adénosine  ou  de  dipyridamole  entraîne  une 
dilatation  pharmacologique  des  vaisseaux  non  patholo- 
giques responsable  d'une  diminution  de  la  perfusion  des 
segments  myocardiques  en  aval  de  sténoses  par  phénomène 
de  vol.  L'imagerie  de  perfusion  permet  de  détecter  cette 
hypoperfusion  qui  peut  conduire  à des  anomalies  de  la  ciné- 
tique focale  visibles  sur  les  séquences  ciné.  La  perfusion  est 
étudiée  trois  minutes  après  perfusion  lente  sur  4 minutes  du 
produit  pharmacologique. 

Dans  un  cœur  sain,  le  rehaussement  du  myocarde  est 
homogène.  En  présence  d'une  hypoperfusion  relative,  le 
myocarde  ischémique  apparaît  sous  l'aspect  d'un  hypo- 
signal par  rapport  au  myocarde  normalement  perfusé 
(figure  20.5).  Des  séquences  de  rehaussement  tardif  sont 
réalisées  10  à 15  minutes  après  l'injection  de  gadolinium  à la 
recherche  d'un  infarctus  dans  la  zone  hypoperfusée. 
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Figure  20.5.  IRM  cardiaque  : perfusion.  Séquence  de  perfusion  premier  passage  sous  stress  pharmacologique  (adénosine).  Défect  ischémique 
de  la  paroi  latérale  lié  à une  sténose  serrée  de  l'artére  circonflexe. 


IRM  de  stress  sous  dobutamine 

La  dobutamine  a un  effet  chronotrope  et  inotrope  positif 
augmentant  la  consommation  en  oxygène  et  démasquant 
ainsi  une  ischémie  myocardique  se  traduisant  par  une  ano- 
malie de  cinétique  focale  du  ventricule  gauche.  Plusieurs 
niveaux  de  coupe  en  ciné-IRM  (séquence  SSFP)  sont  acquis 
dans  le  petit  axe  ou  le  grand  axe  au  repos  puis  sous  dose 
croissante  de  dobutamine,  jusqu'à  atteindre  la  fréquence 
maximale  théorique  ou  jusqu'à  détection  d'une  anomalie 
de  la  cinétique.  On  retient  le  diagnostic  d'ischémie  myo- 
cardique devant  l'apparition  d'un  trouble  de  la  cinétique 
segmentaire  dans  au  moins  deux  segments  myocardiques 
contigus.  L'amélioration  de  la  contractilité  myocardique 
dans  un  territoire  akinétique,  sous  faible  dose  de  dobuta- 
mine suivie  d'une  dégradation  sous  fortes  doses,  témoigne 
de  la  viabilité  myocardique  et  donc  d'un  bénéfice  que  pour- 
rait apporter  une  revascularisation. 

Angio-IRM  (ARM) 

En  IRM,  il  existe  des  techniques  d'exploration  vasculaire 
en  contraste  spontané  (temps  de  vol  ou  TOF  et  contraste 
de  phase)  et  des  techniques  avec  injection  de  chélates  de 
gadolinium.  L'ARM  coronaire  nécessite  des  acquisitions 
3D  avec  suppression  des  artéfacts  respiratoires  par  l'uti- 
lisation d'écho-navigateurs  (dites  de  deuxième  généra- 
tion) ou  par  une  acquisition  en  apnée  (dites  de  troisième 
génération).  Le  protocole  en  respiration  libre  comporte 
quatre  à cinq  acquisitions  différentes,  chacune  étant  réa- 
lisée en  respiration  libre.  Deux  localisateurs  sont  réalisés 
pour  le  repérage  des  artères  coronaires  et  le  positionnement 
de  l'écho -navigateur  sur  l'hémi-coupole  diaphragmatique 
droite.  La  localisation  des  artères  coronaires  se  fait  grâce  à 
trois  points  localisés  sur  les  portions  proximale  moyenne 
et  distale,  ces  trois  points  définissant  le  centre  géomé- 


trique du  volume  3 D de  la  séquence  d'ARM  coronarienne 
infra-millimétrique.  L'autre  méthode  pour  compenser  les 
mouvements  respiratoires  consiste  à réaliser  les  acquisi- 
tions en  apnée.  Le  protocole  consiste  en  une  acquisition 
de  localisation  en  fin  d'expiration  en  3 D pour  couvrir 
l'ensemble  du  cœur,  puis  les  acquisitions  se  font  en  écho  de 
gradient  3 D segmenté  standard  ou  à l'état  d'équilibre  avec 
position  sur  le  localisateur  des  plans  de  coupes  optimaux 
permettant  de  dégager  les  différents  segments  des  artères 
coronaires.  L'utilisation  d'un  produit  de  contraste  type 
gadolinium  améliore  le  signal  sur  bruit  de  ces  séquences 
d'ARM  coronaire  en  apnée.  Les  artères  coronaires  ont  un 
trajet  très  complexe  et  tortueux,  à la  surface  courbe  du 
cœur.  C'est  pourquoi,  même  en  acquisition  3 D,  seules  des 
petites  portions  des  artères  coronaires  sont  visibles  sur 
chaque  reconstruction.  Pour  améliorer  l'analyse  du  réseau 
artériel  coronaire,  un  post-traitement  des  images  est  indis- 
pensable avec  des  reconstuctions  de  type  multiplanaire 
(MPR),  MIP  et  VRT  (figure  20.6). 


Scintigraphie  myocardique  [27] 

La  scintigraphie  myocardique  de  perfusion  est  fondée  sur  la 
mise  en  évidence  d'une  anomalie  fonctionnelle  de  la  réserve 
coronaire.  Les  radiotraceurs  de  perfusion  myocardique  uti- 
lisés sont  le  thallium  201,  99mTc-sestamibi  et  tetrofosmin. 

Il  existe  deux  modalités  d'épreuve  de  stimulation  : 

■ l'épreuve  d'effort  : le  traceur  de  perfusion  myocardique 
est  injecté  au  maximum  de  l'épreuve  d'effort  et  la  scinti- 
graphie réalisée  juste  après  ; 

■ le  stress  pharmacologique  comme  en  IRM  avec  l'injec- 
tion de  vasodilatateurs  : dipyridamole  ou  adénosine  ou 
l'injection  de  dobutamine  qui  a un  effet  chronotrope  et 
inotrope  positif 
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Figure  20.6.  IRM  cardiaque  : ARM.  Séquence  d'ARM  coronaire  3D 
avec  reconstruction  VRT. 

On  peut  être  amené  à réaliser  une  stimulation  mixte  : 
épreuve  d'effort  et  vasodilatateur.  L'acquisition  des  images 
se  fait  à l'aide  d'une  gamma  caméra  double  ou  triple  détec- 
teurs, équipée  de  collimateurs  basse  énergie.  La  synchro- 
nisation des  acquisitions  SPECT  myocardiques  à l'ECG 
permet  une  mesure  des  volumes  du  ventricule  gauche  et  de 
la  fraction  d'éjection  ventriculaire  gauche,  une  amélioration 
de  la  qualité  de  l'examen  et  une  meilleure  identification  des 
anomalies  ischémiques  post-stress. 

Maladie  coronaire 

La  maladie  coronaire  débute  dans  la  première  décennie  de 
la  vie  par  une  dysfonction  endothéliale  avec  prolifération  de 
cellules  musculaires  lisses  et  accumulation  de  stries  lipidiques 
dans  la  paroi  des  artères  coronaires.  À un  stade  plus  évolué, 
ces  lésions  s'accompagnent  d'une  accumulation  de  cholesté- 
rol dans  l'intima  et  la  média,  avec  une  chape  fibreuse  sépa- 
rant ce  corps  lipidique  de  la  lumière  artérielle.  Des  processus 
inflammatoires  avec  migration  de  macrophages  et  activation 
de  métalloprotéases  entraînent  l'amincissement  de  cette 
chape  fibreuse.  En  même  temps,  l'inflammation  provoque 
une  fragilisation  de  la  paroi  artérielle  avec  élargissement  vers 
l'extérieur,  processus  appelé  remodelage  positif  Ce  processus 
de  remodelage  positif  explique  que  nombre  de  ces  plaques 
athéromateuses  peuvent  être  non  visibles  en  coronarographie 
conventionnelle  (imagerie  luminale).  La  rupture  de  plaque 
peut  entraîner  la  formation  d'un  thrombus  par  migration 
plaquettaire  du  fait  du  contact  du  corps  lipidique  avec  le  flux 
sanguin,  entraînant  l'occlusion  plus  ou  moins  complète  de  la 
lumière  artérielle  (syndrome  coronaire  aigu).  Les  ruptures  de 
plaques  chroniques  et  la  cicatrisation  entraînent  des  lésions 
fibro- calcifiées  qui  sont  à l'origine  d'un  remodelage  négatif 
avec  rétrécissement  de  la  lumière  artérielle,  lui-même  respon- 
sable d'une  ischémie  myocardique.  Le  scanner  permet  une 
étude  non  invasive  des  lésions  athéromateuses  coronaires  à 
différents  stades  de  leur  évolution.  L'IRM,  quant  à elle,  étu- 
die les  conséquences  myocardiques  d'une  sténose  coronaire 
(ischémie)  ou  de  son  occlusion  (infarctus). 


Coroscanner 
Plaque  calcifiée 

Le  processus  de  calcification  n'est  pas  lié  au  risque  local  de 
rupture.  La  mise  en  évidence  de  plaques  calcifiées  est  plus 
utile  pour  détecter  la  maladie  coronaire  que  pour  prédire 
l'accident  ischémique.  Les  calcifications  peuvent  être  quan- 
tifiées en  scanner  par  le  score  calcique  : 

■ score  calcique  : hyperdensité  supérieure  à 130  UH  en  pro- 
jection des  artères  coronaires  sur  un  examen  en  contraste 
spontané  (synchronisation  prospective).  Méthode 
d'Agatston  : score  calcique  calculé  comme  le  produit  d'un 
facteur  d'atténuation  dans  les  régions  calcifiées  et  de  sa 
surface  (calcul  automatique  par  logiciel  dédié)  ; 

■ coroscanner  : surestimation  des  sténoses  par  effet  de 
« blooming  » liée  à l'hyperdensité  qui  déborde  sur  les 
pixels  adjacents  (minimisé  par  l'amélioration  de  la  réso- 
lution spatiale). 

Plaque  fibrolipidique 

La  plaque  fibrolipidique  peut  être  à l'origine  d'une  rupture 
avec  thrombose  alors  que  le  retentissement  endoluminal  est 
minime  ou  modéré  (plus  de  50  % des  infarctus  liés  à une 
sténose  non  significative).  Initialement,  la  plaque  respecte  la 
lumière  par  remodelage  positif  (dilatation  de  la  plaque  vers 
l'extérieur),  puis  il  y a retentissement  sur  la  lumière  et  sténose 
(remodelage  négatif).  Ces  plaques  peuvent  régresser  sous  sta- 
tines.  La  plaque  vulnérable  possède  un  cœur  lipidique  large  et 
une  coque  fibreuse  fine,  à l'inverse  de  la  plaque  stable. 

L'échographie  endocoronaire  réalisée  en  même  temps 
que  la  coronarographie  est  la  méthode  (invasive)  de  réfé- 
rence pour  distinguer  les  plaques  calcifiées  des  plaques 
molles  et  pour  mettre  en  évidence  des  signes  d'érosion,  de 
rupture  ou  d'hémorragie  intra-plaque. 

L'IRM  a un  intérêt  pour  différencier  calcium,  lipides  et 
hémorragie  (séquences  Tl  et  surtout  T2),  mais  souffre  de 
problèmes  de  résolution  spatiale  (antenne  endovasculaire). 

Le  scanner  multicoupe  ou  coroscanner  (figure  20.7)  per- 
met de  différencier  les  plaques  calcifiées  des  plaques  fibroli- 
pidiques  mais  il  est  difficile  de  différencier  les  plaques  molles 
à prédominance  lipidique  (environ  20  UH)  des  plaques  plu- 
tôt fibreuses  (environ  70  UH),  souvent  intriquées  au  sein 
d'une  même  plaque.  Il  est  par  ailleurs  difficile  de  déterminer 
la  vulnérabilité  de  la  plaque. 

Sténose  coronaire 

Le  plus  souvent  athéromateuse  (remodelage  négatif  d'une 
plaque  constituée  d'un  cœur  lipidique,  d'une  prolifération  des 
cellules  musculaires  lisses,  de  cellules  inflammatoires  et  d'une 
chape  de  collagène,  plus  ou  moins  calcifiée),  la  sténose  coro- 
naire est  parfois  liée  à une  maladie  vasculaire  non  athéroma- 
teuse (vascularite,  syndrome  de  Marfan,  maladie  de  Kawasaki). 

Le  symptôme  est  la  douleur  angineuse,  c'est-à-dire  une 
douleur  rétrosternale  constrictive  irradiant  au  bras  gauche, 
au  cou  ou  à la  mâchoire,  à l'effort.  Plus  rarement,  il  s'agit 
d'une  « blockpnée  » d'effort.  La  découverte  est  parfois  faite 
sur  la  mise  en  évidence  d'une  ischémie  sur  une  épreuve 
d'effort  systématique. 

La  coronarographie  est  la  technique  de  référence  pour  la 
détection  et  la  quantification  des  sténoses.  L'échocardiographie 
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Figure  20.7.  Plaque  d'athérome.  Coroscanner  en  MPR  (A)  sur  l'artère  interventriculaire  antérieure  (IVA)  avec  reconstruction  orthogonale  (B). 
Plaque  hypodense  fibrolipidique  de  l'IVA  moyenne  avec  retentissement  endoluminal  à 40  % (lumière  résiduelle  = 5 mm^).  Noter  les  nombreuses 
plaques  calcifiées  punctiformes  intramurales  sur  l'IVA. 


Figure  20.8.  Sténose  coronaire.  Coroscanner  en  MPR  (A)  et  VRT  (B)  sur  l'artère  interventriculaire  antérieure  (IVA).  Sténose  serrée  de  l'IVA 
moyenne  sur  plaque  mixte  fibrocalcique  (calcifiée  sur  l'IVA  proximale  et  hypodense  sur  l'IVA  moyenne). 


peut  montrer  des  troubles  de  la  contractilité  dans  le  territoire 
de  la  sténose,  mais  est  le  plus  souvent  normale.  Les  épreuves 
fonctionnelles  de  provocation  d'ischémie  myocardique  sont 
primordiales  : stress  physique  ou  physiologique  (épreuve  d'ef- 
fort), dobutamine  (augmente  la  consommation  d'oxygène,  le 
travail  cardiaque  et  la  perfusion  myocardique),  adénosine  ou 
dipyridamole  (augmente  le  flux  coronaire).  La  scintigraphie 
myocardique  (comparaison  au  repos  et  sous  stress)  recherche 
un  défect  ischémique  se  traduisant  par  une  diminution  de  la 
fixation  du  traceur.  L'IRM  associe  des  séquences  de  perfusion 
premier  passage  (sous  stress),  des  séquences  de  viabilité  et 
plus  rarement  des  séquences  d'ARM  des  artères  coronaires  en 
apnée  ou  avec  écho -navigateur  (segments  proximaux). 

Le  coroscanner  utilise  des  reconstructions  2D  curvilignes 
et  perpendiculaires  à l'axe  du  vaisseau  (figure  20.8).  Souvent, 
le  segment  sténosé  apparaît  hypodense  et  à contours  flous 
par  rapport  au  segment  d'amont  ou  d'aval  (moyennage  des 
pixels  avec  la  paroi  dans  la  sténose).  Au  calcul  automatisé  du 
pourcentage  de  sténose  qui  a tendance  à la  surestimation,  on 
préfère  le  calcul  de  la  lumière  résiduelle  sur  les  coupes  ortho- 
gonales (significative  si  inférieure  à 4 mm^  pour  les  troncs 
proximaux  hormis  le  tronc  commun).  Quand  la  lumière  est 
non  individualisable  en  raison  de  la  présence  de  calcifica- 
tions, on  considère  que  la  sténose  est  serrée  > 70  %.  L'analyse 
dans  le  compte  rendu  est  au  mieux  semi-quantitative  : nor- 
mal, infiltration  minime  < 30  %,  athérome  modéré  entre  30 
et  50  %,  sténose  intermédiaire  entre  50  et  70  %,  serrée  si  70  % 
ou  critique  > 90  %.  Il  faut  toujours  y associer  une  analyse 
de  la  paroi  : calcification,  composante  fibro -lipidique,  plaque 


régulière  ou  irrégulière,  concentrique  ou  excentrique.  Il  faut 
également  préciser  le  siège  exact  et  l'extension  aux  bifurca- 
tions (classification  de  Médina). 

Thrombose  coronaire 

La  thrombose  coronaire  peut  être  aiguë  (infarctus  du  myo- 
carde) ou  chronique  (circulation  collatérale  et/ou  rétro- 
grade). La  thrombose  survient  sur  plaque  athéromateuse 
(rupture,  érosion  ou  dissection),  sur  une  vascularite  ou  une 
dissection,  ou  parfois  elle  est  d'origine  embolique. 

La  coronographie  montre  une  lacune  cernée  par  le  pro- 
duit de  contraste,  parfois  occlusive,  sans  opacification  d'aval 
ou  une  image  de  « flap  » intimai  sous  forme  de  défect  linéaire 
dans  la  lumière  en  cas  de  dissection  coronaire. 

Le  coroscanner  objective  une  formation  endolumi- 
nale hypodense,  avec  souvent  absence  d'opacification  de 
la  lumière  dans  les  formes  occlusives  chroniques.  Il  doit 
préciser  la  longueur  de  l'occlusion  ou  l'état  du  lit  d'aval  et 
la  collatéralité  : ceci  oriente  vers  une  possible  angioplastie 
(occlusion  courte  centrée  avec  bon  lit  d'aval)  ou  sur  un  pon- 
tage (occlusion  longue) 

L'IRM  est  parfois  utile  pour  apprécier  la  viabilité  avant  un 
geste  de  reperfusion. 

Sténose  du  tronc  commun 

Lésion  à haut  risque,  la  sténose  du  tronc  commun  est  parfois 
difficile  à visualiser  en  coronarographie,  notamment  pour 
les  lésions  ostiales  : chute  des  pressions  (cathéter  occlusif  sur 
sténose),  opacification  lors  du  retrait  de  la  sonde. 
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Le  coroscanner  permet  la  confirmation  et  la  quantification 
de  la  sténose  (significative  si  lumière  résiduelle  < 6 mm^).  Il 
précise  la  longueur,  l'origine  aortique  ou  postostiale,  l'englo- 
bement  ou  non  de  la  bifurcation,  ainsi  que  les  caractéristiques 
de  la  plaque  (fibrolipidique  ou  calcique,  régulière  ou  non).  Il 
permet  de  suivre  les  patients  avec  des  sténoses  inférieures  à 
50  % ou  de  guider  la  thérapeutique  (pontage  ou  angioplastie  : 
diamètre,  longueur  et  position  du  « stent»). 

Algorithme  décisionnel  [28] 

Les  méta-analyses  ont  retrouvé  une  sensibilité  élevée  du 
coroscanner  (95-99  %)  et  une  excellente  valeur  prédic- 
tive négative  (99-100  %)  [29]  (tableau  20.4).  Ces  résultats 
ont  conduit  «l'European  Society  of  Cardiology»  (ESC), 
dans  leurs  dernières  recommandations  de  2013  sur  la 
prise  en  charge  de  la  maladie  coronarienne  stable,  à pla- 
cer en  première  intention  le  scanner  cardiaque  pour  des 
patients  suspects  de  maladie  coronarienne  avec  un  risque 
intermédiaire  de  15  à 85  % (figure  20.9).  En  cas  de  nor- 
malité de  cet  examen,  la  maladie  coronarienne  est  exclue 
et  il  n'est  pas  nécessaire  de  réaliser  une  épreuve  d'effort 
ou  une  imagerie  de  stress.  Le  scanner  cardiaque  est  éga- 
lement indiqué  en  seconde  intention  en  cas  de  suspicion 
de  maladie  coronaire  chez  des  patients  à risque  intermé- 
diaire avec  un  test  d'effort  ou  une  imagerie  de  stress  non 
concluants. 


Pathologie  non  athéromateuse 

La  dissection  correspond  à une  rupture  sous-intimale  spon- 
tanée ou  secondaire  : athérome  sous-jacent  non  sténosant, 
post-partum,  hypertension,  vascularites,  coronarographie 
interventionelle  (cathétérisme  d'un  axe,  avancée  de  guide,  en 


Tableau  20.4.  Sensibilité  et  spécificité  des 
différentes  techniques  d'imagerie  cardiaque  dans 
le  diagnostic  de  la  maladie  coronaire. 


Sensibilité  (%) 

Spécificité  (%) 

Épreuve  d'effort 

45-50 

85-90 

Échographie  de  stress 

80-85 

80-88 

Scintigraphie  de  stress 

73-92 

63-87 

Échographie  de  stress  à la 
dobutamine 

79-83 

82-86 

IRM  de  stress  à la  dobutamine 

79-88 

81-91 

Échographie  de  stress  sous 
vasodilatateurs 

72-79 

92-95 

Scintigraphie  de  stress  sous 
vasodilatateurs 

90-91 

75-84 

IRM  de  stress  sous 
vasodilatateurs 

67-94 

61-85 

Scanner  (coroscanner) 

95-99 

64-83 

Figure  20.9.  Recommandations  2013  de  l'European  Society  of  Cardiology  (ESC)  [28].  PPT  : probabilité  pré  test;  FeVG  : fraction  d'éjection 
ventriculaire  gauche. 
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coin  après  expansion  de  «stent»).  Le  plus  souvent  asympto- 
matique, elle  peut  entraîner  un  infarctus  ou  une  mort  subite 
(dissection  spontanée).  La  coronarographie  montre  un 
défect  linéaire  endoluminal  («  flap  » intimai),  parfois  associé 
à une  stase  linéaire  ou  spiralée  du  PCI  (fauxchenal)  ou  une 
occlusion.  Le  coroscanner  voit  le  « flap  » hypodense  endolu- 
minal et  son  extension  et  peut  aider  au  diagnostic  différen- 
tiel parfois  difficile  en  coronarographie  avec  un  thrombus 
qui  peut  être  mobile  mais  souvent  moins  linéaire. 


Les  vascularites  (périartérite  noueuse,  lupus,  sclérodermie, 
Horton,  Behçet,  Takayasu)  sont  beaucoup  plus  rares  que  la 
maladie  coronaire  (voir  chapitre  Imagerie  vasculaire  et  méde- 
cine interne).  Les  artères  coronaires  apparaissent  en  coros- 
canner ou  en  ARM  irrégulières  parfois  dilatées  (figures  20.10 
et  20.11),  associant  souvent  des  sténoses  et  des  occlusions. 

La  coronarite  radique  entraîne  des  sténoses  proximales 
des  artères  coronaires  (tronc  commun,  V"  segment  coro- 
naire droite)  après  irradiation  (Hodgkin). 


Figure  20.10.  Vascularite.  A.  Coroscanner  en  VRT.  B.  Coronarographie  : sténoses  bifocales  de  l'artère  circonflexe. 


Figure  20.11.  Vascularite.  Coroscanner  en  VRT  (A,  B)  sur  le  segment  III  de  l'artère  coronaire  droite  (CD  III)  avec  reconstruction  MPR  (C,  D). 
Dilatations  anévrysmales  de  CD  NI  et  de  l'artère  interventriculaire  postérieure  avec  épaississement  de  la  paroi  coronaire. 
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Enfin,  la  syphilis  est  à l'origine  d'une  aortite  avec  sténose 
ostiale  bilatérale  des  artères  coronaires  souvent  calcifiée, 
associée  à une  ectasie  de  l'aorte  thoracique  ascendante  et 
une  insuffisance  aortique  (voir  chapitre  Imagerie  vasculaire 
et  médecine  interne). 

Références 

[1]  Chauvel  C,  Cohen  A.  Stratification  du  risque.  Echocardiographie  cli- 
nique de  l'adulte.  In  : ESTEM;  2003.  p.  823-56. 

[2]  Cohen  A,  Chauvel  C,  Benhalima  B,  et  al.  Échocardiographie  de  stress. 
Paris  : Estem;  1996.  p.  30-71. 

[3]  Lafitte  S.  Validation  et  applications  de  l'échographie  de  contraste  en 
cardiologie.  J Radiol  2003  ; 84  : 2,  C2. 

[4]  ACC/AHA.  Guidelines  for  cardiac  catheterization  and  cardiac  cathete- 
rization  laboratories.  American  College  of  Cardiology/ American  Heart 
Association.  Ad  Hoc  Task  Eorce  on  cardiac  catheterization.  J Am  Coll 
Cardiol  1991;  18:  1149-82. 

[5]  Seldinger  SL  Cathéter  replacement  of  needle  in  percutaneous  arterio- 
graphy.  Acta  Radiol  1953  ; 393  : 68-76. 

[6]  Siegel  RJ,  Ariani  M,  Eishbein  MC,  et  al.  Histologie  validation  of 
angioscopy  and  intravascular  ultrasound.  Circulation  1991;  84  : 
109-17. 

[7]  Waller  BE,  Pinkerton  CA,  Slack  JD.  Intravascular  ultrasound  : a histo- 
logical  study  of  vessels  during  life.  Circulation  1992;  85  : 2305-10. 

[8]  Pijls  NH,  de  Bruyne  B,  Peels  K,  et  al.  Measurements  of  fractional  flow 
reserve  to  assess  the  functional  severity  of  coronary  artery  sténoses. 
N Engl  J Med  1996;  334  : 1703-8. 

[9]  Jill  E.  How  to  Do  Coronary  CT  Angiography?  A Radiologist  ‘s 
Perspective.  Supplément  to  Applied  Radiology;  2005. 

[10]  Leschka  S.  Accuracy  of  MSCT  Coronary  Angiography  with  64-Slice 
Technology  : Eirst  Expérience.  Eur  Heart  J 2005  ; 26  : 1482-7. 

[11]  Leschka  S,  Husmann  L,  Desbiolles  LM,  Gaemperli  O,  Schepis  T, 
Koepfli  P,  et  al.  Optimal  Image  Reconstruction  Intervals  for  Non 
Invasive  Coronary  Angiography  with  64-Slice  CT.  Eur  Radiol  2006; 
16  : 1964-72. 

[12]  Nakanishi  T,  Kayashima  Y,  Inoue  R,  Sumii  K,  Gomyo  Y.  Pitfalls  in 
16-detector  row  CT  of  the  coronary  arteries.  Radiographies  2005  ; 25  : 
425-38. 

[13]  Pannu  HK,  Alvarez  Jr.  W,  Eishman  EK.  (3-Blockers  for  Cardiac  CT  : a 
Primer  for  the  Radiologist.  Am  J Roentgenol  2006;  186  : S341-5. 

[14]  Kellman  P,  Arai  AE,  MeVeigh  ER,  et  al.  Phase-sensitive  inversion 
recovery  for  detecting  myocardial  infarction  using  gadolinium- 
delayed  hyperenhancement.  Magn  Reson  Med  2002;  47  : 372-83. 

[15]  Kunz  RP,  Oellig  P,  Krummenauer  P,  et  al.  Assessment  of  left  ventri- 
cular  fonction  by  breath-hold  cine  MR  imaging  : Comparison  of  dif- 
ferent steady- State  free  precession  sequences.  J Magn  Reson  Imaging 
2005;  21  : 140-8. 


[16]  Sandstede  J,  Lipke  C,  Beer  M,  et  al.  Age-  and  gender- spécifie  diffé- 
rences in  left  and  right  ventricular  cardiac  fonction  and  mass  deter- 
mined  by  cine  magnetic  résonance  imaging.  Eur  Radiol  2000;  10  : 
438-42. 

[17]  Anderson  LJ,  Holden  S,  Davis  B,  et  al.  Cardiovascular  T2-star  (T2’^) 
magnetic  résonance  for  the  early  diagnosis  of  myocardial  iron  over- 
load.  Eur  Heart  J 2001  ; 22  : 2171-9. 

[18]  Simonetti  OP,  Finn  JP,  White  RD,  et  al.  “Black  blood”  T2-weighted 
inversion-recovery  MR  imaging  of  the  heart.  Radiology  1996;  199  : 
49-57. 

[19]  Schreiber  WG,  Schmitt  M,  Kalden  P,  et  al.  Dynamic  contrast- 
enhanced  myocardial  perfusion  imaging  using  saturation-prepared 
TrueFISP.  J Magn  Reson  Imaging  2002  ; 16  : 641-52. 

[20]  Wilke  NM,  Jerosch-Herold  M,  Zenovich  A,  et  al.  Magnetic  résonance 
first-pass  myocardial  perfusion  imaging  : clinical  validation  and 
future  applications.  J Magn  Reson  Imaging  1999;  10  : 676-85. 

[21]  Kim  RJ,  Fieno  DS,  Parrish  TB,  et  al.  Relationship  of  MRI  delayed 
contrast  enhancement  to  irréversible  injury,  infarct  âge,  and  contrac- 
tile function.  Circulation  1999;  100  : 1992-2002. 

[22]  Schwitter  J,  Debatin  JF,  von  Schulthess  GK,  et  al.  Normal  myocardial 
perfusion  assessed  with  multishot  echo-planar  imaging.  Magn  Reson 
Med  1997;  37:  140-7. 

[23]  Schwitter  J,  Nanz  D,  Kneifel  S,  et  al.  Assessment  of  myocardial  perfu- 
sion in  coronary  artery  disease  by  magnetic  résonance  : a compari- 
son with  positron  émission  tomography  and  coronary  angiography. 
Circulation  2001  ; 103  : 2230-5. 

[24]  Schwitter  J,  Waeker  CM,  Van  Rossum  AC,  et  al.  MR-IMPACT  : com- 
parison of  perfusion-cardiac  magnetic  résonance  with  single-photon 
émission  computed  tomography  for  the  détection  of  coronary  artery 
disease  in  a multicentre,  multivendor,  randomized  trial.  Eur  Heart  J 
2008;29:480-9. 

[25]  Kellman  P,  Arai  AE,  MeVeigh  ER,  et  al.  Phase-sensitive  inversion 
recovery  for  detecting  myocardial  infarction  using  gadolinium- 
delayed  hyperenhancement.  Magn  Reson  Med  2002;  47  : 372-83. 

[26]  Barbou  F,  Lahutte  M,  Schiano  P,  Monsegu  J.  Détection  of  induced 
myocardial  ischemia  during  stress  cardiovascular  magnetic  résonance 
a.  Ann  Cardiol  Angéiol  2011  ; 60  : 42-7. 

[27]  Faraggi  M,  Weinmann  P.  Explorations  radio-isotopiques  en  car- 
diologie. Encycl  Med  Chir  - Radiologie  et  imagerie  médicale  : 
Cardio-vasculaire  - Thoracique  - Cervicale,  8 2013.  p.  1-12  [Article 
32-005-E-10]. 

[28]  2013  ESC  guidelines  on  the  management  of  stable  coronary  artery 
disease  The  Task  Force  on  the  management  of  stable  coronary  artery 
disease  of  the  European  Society  of  Cardiology.  Eur  Heart  J 2013  ; 34  : 
2949-3003. 

[29]  Paech  DC,  Weston  AR.  A systematic  review  of  the  clinical  effectiveness 
of  64-slice  or  higher  computed  tomography  angiography  as  an  alterna- 
tive to  invasive  coronary  angiography  in  the  investigation  of  suspected 
coronary  artery  disease.  BMC  Cardiovasc  Disord  201 1 ; 1 1 : 32. 


Chapitre 

Imagerie  du  système  cave 
supérieur 

J.Y.  Gaubert,  C.  Falque,  A.  Dabadie,  C.  Sorensen,  A.  Jacquier,  G.  Gorincour,  J.M.  Bartoli 


PLAN  DU  CHAPITRE 

Généralités 

237 

Conclusion 

246 

Syndrome  cave  supérieur 

238 

POINTS  CLÉS 

• L'imagerie  du  système  cave  supérieur  est  le  plus  souvent 
justifiée  par  l'apparition  plus  ou  moins  rapide  d'un 
syndrome  cave  supérieur. 

• Une  bonne  connaissance  des  différentes  possibilités 
de  voies  de  suppléance  est  importante,  pour  la 
compréhension  de  la  présentation  clinique,  sa  gravité,  sa 
rapidité  d'installation,  des  aspects  radiologiques  et  pour 
guider  la  prise  en  charge  thérapeutique. 

• Le  phlébo-scanner  thoracique  est  l'élément  central  du 
diagnostic,  permettant  de  définir  avec  précision  les 
caractéristiques  de  l'obstruction  et  de  ses  conséquences, 
d'orienter  le  diagnostic  étiologique  et  de  planifier  le 
traitement.  L'IRM  peut,  en  cas  de  contre-indication, 
apporter  des  informations  similaires. 

• L'imagerie  du  syndrome  cave  supérieur,  confrontée  à la 
présentation  clinique,  permet  la  prise  en  charge,  laquelle  a 
été  largement  améliorée  par  les  techniques  de  radiologie 
interventionnelle  endovasculaire  et  en  particulier  par  la 
mise  en  place  d'endoprothèses  métalliques. 

Les  situations  cliniques  qui  indiquent  de  recourir  à une  image- 
rie du  système  cave  supérieur  sont  largement  dominées  par  le 
syndrome  cave  supérieur,  lequel  regroupe  toutes  les  manifes- 
tations cliniques  potentiellement  induites  par  la  gêne  au  retour 
veineux  issu  des  membres  supérieurs,  du  cou  et  de  l'extrémité 
céphalique.  Les  pathologies  en  cause  sont  essentiellement 
malignes,  et  leur  retentissement  tient  à la  compression,  l'enva- 
hissement, l'obstruction  et/ou  la  thrombose  d'un  des  éléments 
du  système  cave  supérieur  dans  son  trajet  médiastinal.  Les 
autres  étiologies,  bénignes,  sont  en  rapport  le  plus  souvent 
avec  des  phénomènes  de  sténose  ou  thrombose  induite  par  la 
présence  persistante,  le  positionnement  inadéquat  ou  le  rôle 
« agressif»  d'un  matériel  endolumial  à type  de  cathéter  veineux 
central,  sonde  de  pacemaker  ou  de  défibrillateur. 


Les  données  de  base,  anatomiques  et  embryologiques, 
seront  rappelées  au  début  de  ce  chapitre,  ainsi  que  les 
variantes  anatomiques  dont  la  connaissance  est  indispen- 
sable dans  la  prise  en  charge  d'une  pathologie  du  système 
cave  supérieur.  Le  syndrome  cave  supérieur,  sa  description 
et  la  physiopathologie  des  suppléances  veineuses  seront 
abordées,  puis  sa  prise  en  charge  thérapeutique.  Même  si  cet 
enchaînement  pourra  paraître  atypique,  les  moyens  d'explo- 
ration seront  exposés  en  fin  de  chapitre  dans  la  mesure  où  la 
connaissance  préalable  des  éléments  anatomiques,  physio- 
pathologiques et  étiologiques  permet  de  mieux  appréhender 
les  conditions  de  réalisation  d'une  exploration  optimale  du 
système  cave  supérieur  en  imagerie. 

Généralités 

Anatomie  et  embryologie 
Embryologie 

Pour  une  bonne  compréhension,  on  ne  peut  dissocier 
l'embryologie  des  systèmes  caves  supérieur  et  inférieur 
(figures  21.1  et  21.2). 

Les  veines  cardinales  constituent  le  système  de  drai- 
nage veineux  principal  de  l'embryon.  Les  veines  cardinales 
antérieure  et  postérieure  drainent  respectivement  les  por- 
tions craniale  et  caudale  de  l'embryon.  Elles  se  rejoignent, 
donnant  naissance  aux  veines  cardinales  communes,  qui 
se  drainent  dans  le  sinus  veineux.  Durant  la  8^  semaine 
de  développement  embryonnaire,  les  veines  cardinales 
antérieures  s'anastomosent,  shuntant  le  sang  de  la  veine 
cardinale  antérieure  gauche  vers  la  veine  cardinale  anté- 
rieure droite.  Cette  anastomose  deviendra  le  tronc  veineux 
brachio-céphalique  gauche  quand  la  partie  caudale  de  la 
veine  cardinale  antérieure  gauche  involuera.  La  veine  cave 
supérieure  (VCS)  prendra  naissance  de  la  confluence  de  la 
veine  cardinale  antérieure  droite  et  de  la  veine  cardinale 
commune  droite. 


Traité  d'imagerie  vasculaire 
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Figure  21.1.  Embryologie  du  système  cave,  vue  postérieure  : processus  de  fusion/involution  des  veines  du  système  cardinal  aboutis- 
sant à la  configuration  anatomique  la  plus  fréquente. 
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Figure  21.2.  Même  configuration  anatomique  démontrée  par  un 
scanner  thoracique  injecté  chez  un  nouveau-né,  en  reconstruc- 
tions MPR  épaisses  coronales. 


Les  veines  cardinales  postérieures  se  développent  initia- 
lement comme  les  vaisseaux  de  drainage  veineux  du  méso- 
néphros (rein  transitoire)  et  involueront  en  grande  partie 
quand  ce  rein  transitoire  disparaîtra.  Les  seuls  résidus  à 
l'âge  adulte  de  ces  structures  veineuses  seront  la  racine  de 
la  veine  azygos  et  les  veines  iliaques  communes.  Les  veines 
sous-  et  supracardinales  remplaceront  et  suppléeront  pro- 
gressivement les  veines  cardinales  postérieures.  Les  veines 
sous-cardinales  apparaissent  en  premier,  connectées  entre 
elles  par  des  anastomoses  sous-cardinales,  et  avec  les 
veines  cardinales  postérieures,  par  des  veines  sinusoïdes 
du  mésonéphros.  Les  veines  sous-cardinales  donneront 
naissance  à la  veine  rénale  gauche,  aux  veines  surréna- 
liennes, aux  veines  gonadiques  et  à un  segment  de  la  veine 
cave  inférieure. 

Les  veines  supracardinales  sont  la  dernière  paire  de 
vaisseaux  veineux  à se  former.  Elles  s'interrompent  dans  la 
région  rénale  : vers  le  haut,  elles  s'anastomoseront  pour  don- 
ner les  veines  azygos  et  hémi-azygos  ; vers  le  bas,  la  veine 
supracardinale  gauche  involuera,  tandis  que  la  veine  supra- 
cardinale  droite  deviendra  la  partie  basse  de  la  veine  cave 
inférieure. 

Anatomie  et  variantes 
Radio-anatomie 

La  découverte  de  ces  variantes  du  système  cave  supérieur  se 
fait  de  manière  fortuite,  lors  d'examens  TDM  réalisés  pour 


d'autres  raisons,  ou  dans  le  bilan  de  cardiopathies  congéni- 
tales dans  une  recherche  plus  ou  moins  ciblée. 

Ce  diagnostic  est  accessible  lors  de  scanners  thoraciques 
réalisés  avec  injection  de  produit  de  contraste  iodé  (PCI) 
intraveineux,  ou  lors  d'examens  IRM  thoraciques,  sans 
(séquences  «TRUEFISP»  ou  Tl  «black-blood»)  ou  avec 
injection  de  gadolinium  (angio-IRM  [ARM]  thoracique). 

Ces  anomalies  peuvent  également  être  identifiées  pen- 
dant la  vie  fœtale  en  échographie,  ou  dans  le  cadre  d'un  bilan 
d'imagerie  post-mortem  suite  à une  interruption  médicale 
de  grossesse  ou  à une  mort  fœtale  in  utero. 

Variantes 

En  raison  des  nombreux  phénomènes  d'anastomoses  et 
d'involution  qui  prennent  place  durant  l'embryogenèse  des 
veines  caves,  des  variations  anatomiques,  même  si  elles  sont 
peu  fréquentes,  peuvent  se  produire  (figure  21.3). 

Tronc  veineux  innominé  sous  la  crosse  aortique 
L'embryologie  veineuse  et  artérielle  est  intriquée  ; le  plus 
souvent  sus-jacent  à la  crosse  aortique,  le  tronc  veineux 
brachio -céphalique  gauche  peut  parfois  être  situé  sous  cette 
dernière  (figure  21.4),  sans  conséquence  clinique. 

Double  veine  cave  supérieure 

La  persistance  de  la  veine  cardinale  antérieure  gauche 
entraîne  la  présence  d'une  veine  cave  supérieure  gauche,  et  il 
peut  donc  exister  deux  veines  caves  supérieures,  anastomo- 
sées (figure  21.5)  ou  non  (figures  21.6  et  21.7)  par  une  veine 
brachio-céphalique  gauche.  Cette  veine  cave  supérieure 
gauche  se  draine  le  plus  souvent  dans  l'atrium  droit  via  le 
sinus  coronaire. 

Veine  cave  supérieure  gauche 

Au  mécanisme  précédent  s'ajoute  l'involution  de  la  veine 
cardinale  antérieure  droite  et  de  la  veine  cardinale  com- 
mune. Le  sang  du  côté  droit  du  corps  se  draine  vers  la  veine 
cave  supérieure  gauche  via  la  veine  brachio-céphalique,  puis 
vers  le  sinus  coronaire  (figure  21.8). 

Syndrome  cave  supérieur 

Définition 

Le  syndrome  cave  supérieur  (SCS)  correspond  à un  ensemble 
de  symptômes  et  signes  cliniques  résultant  du  drainage  vei- 
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VCSG,  et  CIA 
type  sinus  coronaire 


Figure  21.3.  Représentation  schématique  des  variantes  anatomiques  les  plus  fréquentes,  vue  postérieure.  VCSG  : veine  cave  supérieure 
gauche,  TVI  : tronc  veineux  innominé,  CIA  : communication  interauriculaire. 


Figure  21.4.  Angioscanner  thoracique  chez  un  nourrisson  réalisé  pour  bilan  de  crosse  aortique  (CA)  droite,  coupes  axiales  du  haut 
vers  le  bas;  la  veine  cave  supérieure  (VCS)  est  en  position  normale  alors  que  le  tronc  veineux  innominé  gauche  (TVI)  passe  sous 
la  crosse. 


Figure  21.5.  Garçon  de  5 ans,  angioscanner  réalisé  dans  le  cadre 
d'une  communication  inter  auriculaire  atypique  de  découverte 
tardive.  Reconstruction  MPR  épaisse  coronale,  en  vue  antérieure, 
montrant  les  deux  veines  caves  supérieures  gauche  connectées  entre 
elles.  La  VCSG  doit  absolument  être  différenciée  d'un  retour  veineux 
pulmonaire  anormal  partiel  du  lobe  supérieur  gauche. 

neux  défectueux  de  la  tête,  du  cou  et  des  membres  supé- 
rieurs secondaire  à l'obstruction  partielle  ou  complète  de  la 
veine  cave  supérieure  ou  d'un  de  ses  affluents  dans  son  trajet 
médiastinal  (troncs  veineux  innommés). 


Aspect  clinique 

Les  manifestations  cliniques  sont  liées  à l'augmentation  de 
la  pression  veineuse  en  amont  de  l'obstacle,  leur  intensité 
dépend  de  la  rapidité  d'installation  de  l'obstruction  [1]. 

En  cas  d'obstruction  lente,  progressive,  le  principal  signe 
clinique  est  le  développement  d'un  réseau  veineux  thora- 
cique superficiel,  avec  peu  de  symptômes  fonctionnels. 

Lorsque  l'obstruction  est  d'installation  rapide,  l'expres- 
sion clinique  est  plus  bruyante,  et  les  symptômes  sont  moins 
bien  tolérés  par  le  patient. 

■ L'œdème  en  pèlerine,  manifestation  typique  du  syndrome 
cave  supérieur,  correspond  à un  œdème  localisé  au 
niveau  de  la  face,  de  la  base  du  cou  et  sur  la  partie  antéro- 
supérieure  du  thorax,  avec  un  effacement  des  reliefs  cla- 
viculaires. Celui-ci  respecte  le  dos,  se  majore  lorsque  le 
patient  penche  la  tête  en  avant,  lors  des  manœuvres  de 
Valsalva  et  en  décubitus. 

■ La  cyanose  est  initialement  discrète,  voire  intermittente, 
provoquée  par  les  efforts  de  toux  et  l'effort. 

■ Il  apparaît  une  dilatation  du  réseau  veineux  superfi- 
ciel en  amont  de  l'obstacle,  une  turgescence  des  veines 
jugulaires. 

■ La  symptomatologie  peut  être  plus  marquée,  avec  dyspnée, 
dysphagie,  dysphonie,  douleur  thoracique.  La  dyspnée  est 
souvent  au  premier  plan  dans  les  SCS  d'étiologie  maligne 
[2,  3]. 
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Figure  21.6.  IRM  cardiaque,  coupes  axiales  «True  Fisp»  sans  gadolinium,  du  haut  vers  le  bas,  montrant  la  veine  cave  supérieure 
gauche  (flèche  rouge),  sans  connexion  entre  les  deux  veines  caves  supérieures. 


Figure  21.7.  Angioscanner  post-mortem  chez  un  foetus  issu  d'une 
grossesse  interrompue  à 25  SA  pour  cardiopathie  complexe,  avec 
deux  veines  caves  supérieures  non  anastomosées  entre  elles. 


Tableau  21.1.  Score  de  Kishi  [4]. 


Signes  cliniques  et  symptômes  Grade 


Symptômes  neurologiques  : 

- stupeur,  coma,  blackout  4 

- flou  visuel,  céphalées,  amnésie,  vertiges  3 

- troubles  du  comportement  2 

- malaise  1 

Symptômes  laryngo-trachéaux,  thoraciques 

- orthopnée,  œdème  laryngé  3 

- stridor,  enrouement,  dysphagie,  souffle  court  2 

- toux,  épanchement  pleural  1 

Signes  et  symptômes  faciaux  et  nasaux 

- œdème  labial,  raideur  nasale,  épistaxis,  rhinorrhée  2 

- œdème  facial  1 

Dilatation  veineuse 

- dilatation  des  veines  cervicales  et  des  bras  1 


Figure  21.8.  Fillette  de  2 ans,  angioscanner  thoracique  pour 
bilan  des  retours  veineux  dans  le  cadre  d'un  canal  atrioventri- 
culaire  complet  avec  sténose  pulmonaire;  reconstructions  MPR 
épaisses  coronales,  en  vue  antérieure,  montrant  une  veine  cave 
supérieure  gauche  isolée  se  drainant  dans  le  sinus  coronaire. 

■ Enfin,  l’œdème  cérébral  secondaire  à la  congestion  vei- 
neuse est  responsable  de  céphalées,  confusion,  voire 
coma.  Les  signes  neurologiques  doivent  bien  entendu 


Tableau  21.2.  Classification  de  Stanford  modifiée 
par  Qanadli  et  al  [5,  6]. 

stade  1 

Sténose  cave  supérieure  < 90  % 

Stade  II 

Sténose  de  90  à 99  % 

Stade  III 

Occlusion  de  la  veine  cave  supérieure 

Stade  IV 

Occlusion  de  la  veine  cave  supérieure  et  d'un  ou 
plusieurs  de  ses  affluents 

être  considérés  comme  un  critère  de  gravité  clinique, 
nécessitant  une  prise  en  charge  urgente. 

La  migration  d'un  thrombus  cave  au  sein  des  artères  pul- 
monaires est  exceptionnelle. 

Le  score  de  Kishi  est  un  score  clinique  qui  permet  de 
déterminer  la  sévérité  du  syndrome  cave  supérieur  [4] . Il 
faut  aussi  connaître  l'existence  d'un  score  basé  sur  les  don- 
nées de  la  phlébographie  cave  supérieure  [5],  actualisé  par 
Qanadli  sur  la  base  des  données  tomodensitométriques  [6] 
(tableaux  21.1  et  21.2). 

Aspects  physiopathologiques 
(anastomoses  et  voies  de  suppléance) 

Lorsque  la  VCS  est  le  siège  d'une  obstruction,  complète  ou 
quasi  complète,  un  réseau  de  collatéralité  se  développe  afin 
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de  pallier  les  conséquences  de  la  limitation  du  flux  cave  et 
de  permettre  le  drainage  du  sang  veineux  de  l'hémicorps 
supérieur  vers  les  cavités  cardiaques  droites.  L'imagerie  met 
en  évidence  ces  réseaux  veineux  tortueux  fortement  opaci- 
fiés (stase  associée  à une  forte  concentration  iodée  liée  à la 
proximité  du  site  d'injection)  qui  constituent  les  signes  indi- 
rects de  l'occlusion  cave  supérieure. 

La  voie  de  dérivation  principale  emprunte  le  système 
azygos,  mais  des  veines  thoraciques,  abdominales  et  même 
pelviennes  peuvent  reprendre  en  charge  l'afflux  sanguin. 
Plus  le  réseau  de  collatéralité  est  développé  et  moins  les 
patients  seront  symptomatiques. 

La  tomodensitométrie  (TDM)  avec  injection  de  PCI 
permet,  outre  le  diagnostic  étiologique  de  l'obstruction  de 
la  veine  cave  supérieure,  de  mettre  en  évidence  ces  voies 
de  suppléance  [1,  7-9],  la  présence  éventuelle  de  caillots 
intravasculaires,  et  le  niveau  exact  de  l'occlusion,  qui  per- 
mettront au  radiologue  interventionnel  de  planifier  son 
geste  d'angioplastie  et/ou  de  recanalisation.  Deux  schémas 
de  développement  des  voies  de  suppléance  peuvent  se  pré- 
senter en  fonction  du  site  de  la  sténose  et/ou  l'obstruction 
cave  supérieure. 

En  cas  d'obstruction  située  en  aval 
de  la  crosse  de  l'azygos 

Suppléance  par  le  réseau  azygos-hémiazygos-hémiazygos 
accessoire 

Si  le  niveau  de  l'obstruction  est  situé  en  aval  de  la  crosse  de 
l'azygos  la  veine  cave  inférieure  prend  en  charge  le  retour 
veineux  via  le  remplissage  rétrograde  des  veines  azygos, 
hémi-azygos  et  les  veines  lombaires,  réalisant  un  «shunt» 
direct  par  le  réseau  azygos  (figure  21.9).  Des  «shunts» 
indirects  peuvent  également  se  créer  (figure  21.10),  le  sang 
étant  alors  drainé  par  les  veines  péricardo-phréniques 
(figure  21.11)  qui  communiquent  ensuite  avec  les  veines 
œsophagiennes,  diaphragmatiques  et  bronchiques  avant  de 
rejoindre  l'azygos  puis  la  veine  cave  inférieure  (VCI).  Enfin, 
des  « shunts  » controlatéraux  existent  entre  les  veines  azygos 
et  hémi-azygos  par  les  plexus  veineux  intra-  et  extraspinaux. 


VCS 


Veine  azygos 


Veine  hémi  azygosaccessoire 


Veine  hémi  azygos 


★ Veines  lombaires 


Figure  21.9.  Représentation  schématique  des  «shunts»  directs 
par  le  réseau  azygos. 


Veine  azygos 


Figure  21.10.  Représentation  schématique  des  «shunts»  indi- 
rects par  le  réseau  azygos. 


Figure  21.11.  Acquisition  scanographique  à un  temps  précoce 
après  injection,  en  coupe  axiale,  reconstruction  MIP  mettant  en 
évidence  le  réseau  veineux  de  dérivation  péricardo-phrénique. 

Suppléance  par  le  réseau  veineux  thoracique  pariétal 
(réseau  thoracique  médial  et  latéral) 

Ce  réseau  permet  de  créer  une  anastomose  cavo-cave  entre, 
d'une  part,  les  veines  axillaires,  thoraciques  latérales,  épigas- 
triques superficielles  et  saphènes  médiales  et,  d'autre  part,  les 
veines  iliaques  (figure  21.12).  Ces  veines  pariétales  s'anasto- 
mosent entre  elles  ainsi  qu'avec  les  veines  para- ombilicales. 

Suppléance  par  le  réseau  veineux  systémique  vers  les  veines 
pulmonaires 

Les  veines  bronchiques  sont  anastomosées  d'une  part  avec 
le  système  azygos,  d'autre  part  avec  les  veines  pulmonaires. 
Lorsque  le  réseau  azygos  reprend  en  charge  le  flux  veineux 
de  la  VCS,  une  partie  du  drainage  peut  s'effectuer  via  les 
veines  bronchiques  dans  les  veines  pulmonaires,  réalisant 
un  shunt  droit- gauche. 
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Veines  axillaires 


Veine  mammaire  externe 


Veine  épigastrique  superficielle 


Veine  saphène  interne 


Figure  21.12.  Représentation  schématique  du  réseau  mammaire 
interne-externe. 


Figure  21.13.  Coupe  scanographique  dans  le  plan  axial  à 35  s 
après  injection  mettant  en  évidence  le  «hot  spot»  hépatique. 


Suppléance  par  le  réseau  cavo-portal 

Le  flux  veineux  systémique  peut  également  s'écouler  dans  le 
réseau  portai. 

Les  dérivations  les  plus  fréquentes  se  font  via  les  anas- 
tomoses entre  les  veines  œsophagiennes  (elles-mêmes 
anastomosées  avec  la  veine  azygos)  et  la  veine  gastrique 
gauche  se  drainant  dans  le  tronc  porte.  Mais  ces  dériva- 
tions peuvent  aussi  emprunter  les  veines  para-ombilicales, 
anastomosées  avec  les  veines  péricardiques  (donc  les  veines 
thoraciques  médiales),  diaphragmatiques  et  pariétales,  qui 
se  drainent  dans  la  branche  portale  gauche  (récessus  de  Rex) 
ou  directement  dans  les  veines  hépatiques.  Ces  « shunts  » 
porto-systémiques  via  les  veines  para-ombilicales  sont  res- 
ponsables du  signe  tomodensitométrique  du  « Hot  spot  » 
(figure  21.13),  hypervascularisation  focale  visible  le  plus 
souvent  au  sein  du  segment  IV  hépatique  au  contact  du  liga- 
ment rond. 


T : veines  thyroïdiennes 


★ De  l'intérieur  vers  l'extérieur 
-Veine  jugulaire  antérieure 
- Veine  jugulaire  interne 
-Veine  jugulaire  externe 


Figure  21.14.  Représentation  schématique  du  réseau  de  dériva- 
tion en  cas  d'obstruction  au-dessus  de  la  crosse  de  l'azygos. 


En  cas  d'obstruction  située  en  amont  de  la  crosse 
de  l'azygos  (figure  21.14) 

Si  l'obstruction  atteint  l'un  des  troncs  veineux  brachio- 
céphaliques droit  ou  gauche,  le  patient  est  généralement 
asymptomatique,  grâce  aux  anastomoses  entre  les  veines 
jugulaires  et  thyroïdiennes,  permettant  des  shunts  veineux 
vers  le  réseau  controlatéral.  Des  anastomoses  controlaté- 
rales postérieures  existent  également  par  le  biais  des  veines 
vertébrales  et  des  plexus  spinaux.  Si  l'obstruction  atteint  la 
confluence  des  troncs  veineux  innominés,  le  drainage  se  fait 
par  l'intermédiaire  des  veines  intercostales  (anastomosées 
avec  les  veines  thoraciques  médiales)  qui  rejoignent  le  sys- 
tème azygos  puis  la  VCS  en  dessous  de  l'obstacle.  Enfin,  le 
flux  veineux  peut  emprunter  les  veines  péricardo -phréniques 
déjà  mentionnées  pour  atteindre  le  réseau  azygos  et  la  VCS. 


Étiologies  du  syndrome  cave  supérieur 
Tumeurs  malignes 

Ce  sont  les  causes  les  plus  fréquentes  du  SCS  (60  à 97  % des 
cas)  (figure  21.15)  [1,  10-14]. 

Le  cancer  bronchopulmonaire  est  la  première  étiologie 
avec  principalement  le  carcinome  à petites  cellules,  de  pré- 
férence de  localisation  lobaire  supérieure  droite  [12,  13]. 
Les  lymphomes  (hodgkiniens  ou  non  hodgkiniens)  repré- 
sentent la  deuxième  étiologie  maligne  de  SCS,  avec  5 à 20  % 
des  cas  [14].  Viennent  ensuite  les  métastases  ganglionnaires 
de  tumeurs  solides,  les  tumeurs  de  voisinage  (œsophage, 
thyroïde,  thymus,  plèvre,  sarcomes...).  Les  tumeurs  pri- 
mitives de  la  veine  cave  supérieure  (léiomyosarcome)  sont 
exceptionnelles  et  le  plus  souvent  asymptomatiques. 

Étiologies  bénignes 

Les  causes  bénignes  sont  moins  fréquentes  (3  à 20  % des 
cas).  Dans  ce  cadre,  le  SCS  est  de  plus  en  plus  souvent  de 
cause  iatrogène,  lié  à la  formation  d'un  thrombus  autour 
d'un  cathéter  veineux  central,  ou  plus  rarement  autour  des 
sondes  d'un  pacemaker,  d'un  défibrillateur  (figure  21.16) 
[15,  16].  La  thrombose  est  favorisée  par  un  cathéter  trop 
court  [17],  se  terminant  à hauteur  de  la  convergence  des 
veines  brachiocéphaliques  ou  à l'abouchement  de  la  veine 
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Figure  21.15.  Scanner  réalisé  à 70  s après  injection  de  PCI,  reconstructions  MPR  (A)  et  VRT  (B)  montrant  une  infiltration  tumorale  du 
médiastin  laminant  la  VCS  et  envahissant  la  crosse  de  l'azygos. 


Figure  21.16.  Scanner  réalisé  70  s après  injection  de  PCI,  reconstructions  MPR  parasagittale  (A)  et  para-axiale  (B),  mettant  en  évidence 
une  masse  médiastinale  laminant  la  VCS  et  un  thrombus  à l'extrémité  distale  du  cathéter. 


azygos.  Les  traitements  chimiothérapiques  vénotoxiques  et 
l'hypercoagulabilité  due  au  cancer  favorisent  également  les 
thromboses  autour  des  cathéters. 

La  fibrose  médiastinale,  pathologie  bénigne  rare,  peut 
également  être  responsable  d'un  SCS  [18,  19].  Celle-ci 
atteint  préférentiellement  le  médiastin  moyen  ; elle  peut 
être  idiopathique,  secondaire  à une  infection  (tuberculose, 
histoplasmose,  aspergillose),  à la  radiothérapie  externe  ou 
en  rapport  avec  une  fibrose  rétropéritonéale  évoluée. 

La  maladie  de  Behçet,  répandue  dans  le  bassin  méditerra- 
néen et  en  Asie  du  sud-est  est  une  vascularite  atteignant  les 
artères  et  les  veines.  L'association  anévrysmes  pulmonaires  et 
thrombose  cave  définit  le  syndrome  de  Hugues  et  Stovin  [20]. 

Les  compressions  extrinsèques  de  cause  bénigne  sont 
rarement  en  cause  dans  la  genèse  d'un  SCS  (hématome 
médiastinal,  goitre  thyroïdien,  kyste  bronchogènique, 
pathologie  aortique. . .). 


Prise  en  charge  thérapeutique 
du  syndrome  cave  supérieur 

Le  traitement  dépend  de  l'étiologie  du  SCS,  du  carac- 
tère d'urgence  et  de  la  réponse  supposée  de  la  tumeur  à la 
chimiothérapie  en  cas  d'étiologie  néoplasique.  Il  s'appuie 
sur  les  conclusions  d'une  réunion  multidisciplinaire  [21].  Le 
traitement  doit  autant  que  possible  être  précédé  d'un  diag- 
nostic histologique  quand  il  n'a  pas  été  clairement  établi  au 
préalable  [22]. 

Le  traitement  médical  est  multiple,  il  repose  sur  : 

■ des  mesures  symptomatiques  : position  demi-assise, 
oxygénothérapie,  diurétiques  en  cas  de  signes  congestifs 
importants  ; 

■ l'anticoagulation  à dose  efficace,  afin  de  prévenir  la  sur- 
venue d'une  thrombose  ou  d'éviter  son  extension  quand 
elle  est  présente  ; 
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■ la  corticothérapie,  habituellement  prescrite,  mais  sans 
apport  démontré  formel  [23,  24]  ; 

■ la  chimiothérapie  peut  présenter  une  efficacité  rapide 
(quelques  semaines)  en  cas  de  tumeur  chimiosensible 
(lymphomes,  carcinome  pulmonaire  à petites  cellules, 
tumeur  à cellules  germinales. . .)  [25]  ; 

■ le  traitement  par  radiothérapie  en  cas  de  cause  néopla- 
sique est  efficace  en  2 à 3 semaines...)  [23-25].  Dans 
certains  types  histologiques,  la  réponse  peut  être  très 
précoce,  notamment  en  cas  de  carcinome  bronchique 
non  à petites  cellules  où  la  réponse  à la  radiothérapie 
débute  dans  les  72  heures.  La  récidive  du  syndrome  cave 
à distance  peut  être  due  à la  progression  tumorale,  à une 
médiastinite  fibreuse  ou  à une  occlusion  des  collatérales 
par  fibrose  post-radique  ou  thrombose. 

Les  signes  de  gravité  clinique  du  SCS  que  sont  l'oedème 
cérébral,  l'œdème  laryngé,  la  dyspnée  sévère,  indiquent  une 
prise  en  charge  thérapeutique  urgente  avec  reperméabilisa- 
tion de  l'axe  veineux  cave  supérieur.  Elle  sera  aussi  envisagée 
lorsque  le  délai  d'action  estimé  du  traitement  médical  spéci- 
fique est  trop  long  [14,  21]. 

L'angioplastie  de  la  veine  cave  couplée  à l'implantation 
d'une  endoprothèse  est  le  traitement  de  choix  des  patients 
présentant  des  critères  de  gravité  clinique  [21].  La  chirur- 
gie conserve  quelques  indications  en  cas  de  tumeur  jugée 
potentiellement  résécable  (thymome,  tumeur  germinale, 
cancer  bronchique  localisé),  avec  un  SCS  dont  la  tolérance 
clinique  reste  supportable.  Une  chimiothérapie  préopéra- 
toire permettra  la  réduction  du  volume  tumoral  et  la  régres- 
sion des  symptômes  cliniques  avant  le  geste  d'exérèse.  Il  sera 
complété  en  fonction  des  constations  peropératoires  par  un 
éventuel  geste  de  remplacement  prothétique  cave,  voire  de 
pontage. 

Le  traitement  par  angioplastie  et  endoprothèse  auto 
expansible  a fait  la  preuve  de  son  efficacité  dans  les  SCS  de 
haute  gravité  clinique  [26].  Ces  résultats  récents  confirment 
ceux  de  nombreuses  études  dédiées  à l'analyse  du  suivi  après 
traitement  endovasculaire  d'un  SCS  [2, 27-32].  Il  est  toujours 
associé  aux  autres  traitements  symptomatiques  (déjà  décrits) 
[33-35].  Les  traitements  oncologiques  spécifiques  sont  ins- 
taurés de  façon  concomitante  et  la  reperméabilisation  cave 
permet  dans  la  majorité  des  cas  (90  à 95  %)  une  amélioration 
des  symptômes  cliniques  en  quelques  heures  (céphalées),  1 à 
3 jours  (œdème  brachio-facial)  [36].  La  récidive  des  signes 
cliniques  de  SCS  est  rare,  estimée  à 10  % environ  [23].  En 
cas  de  S VS  bien  toléré  pris  en  charge  par  traitement  médical 
exclusif,  une  endoprothèse  cave  peut  être  proposée  en  cas  de 
persistance  secondaire  des  symptômes  malgré  l'action  de  la 
radiothérapie  [33].  Quelques  travaux  ont  fait  état  du  bénéfice 
apporté  par  la  thrombolyse  locale,  associée  à la  reperméa- 
bilisation cave  par  voie  endovasculaire  [37,  38].  Elle  pourra 
être  tentée  dans  les  thromboses  aiguës  mal  tolérées.  Dans 
les  autres  cas,  le  risque  de  saignement  lié  à la  présence  d'une 
cause  tumorale  au  SCS  incite  à recourir  aux  anticoagulants. 

Si  le  traitement  endovasculaire  permet  de  traiter  les 
symptômes  préoccupants  d'un  SCS  d'origine  tumorale  en 
attendant  l'efficacité  du  traitement  spécifique,  il  peut  aussi 
être  proposé  à titre  de  support  palliatif  seul,  lorsque  le  traite- 
ment oncologique  n'est  pas  indiqué  ou  ne  peut  être  mis  en 
œuvre. 


En  cas  de  SCS  associé  à une  tumeur  responsable  d'une 
compression  significative  de  la  lumière  de  l'arbre  aérien 
proximal  (trachée  ou/et  les  deux  bronches  principales  à leur 
origine),  le  traitement  endoscopique  interventionnel  (pro- 
thèse endo-bronchique)  bénéficiera  du  traitement  préalable 
de  l'obstruction  cave  : il  permet  d'affaisser  les  dilatations 
veineuses  sous-muqueuses,  développées  aux  dépens  des 
veines  bronchiques  et  ainsi  de  réduire  le  risque  de  complica- 
tions hémorragiques  lors  de  la  pose  de  la  prothèse  trachéale 
ou  trachéo-bronchique. 

Imagerie  du  syndrome  cave  supérieur 
Radiographie  thoracique 

Elle  reste  l'examen  à réaliser  en  première  intention  devant 
un  syndrome  cave  supérieur  clinique  [14]. 

■ Elle  peut  objectiver  des  éléments  précieux  dans  l'orien- 
tation diagnostique  : mise  en  évidence  d'un  syndrome 
de  masse  médiastinal,  hilaire  droit  ou  parenchymateux  ; 
présence  d'un  cathéter  veineux  central  et  définition  de  sa 
position  ; présence  d'un  pacemaker. 

■ Elle  permet  également  de  visualiser  les  signes  indirects 
du  développement  des  dérivations  veineuses  collatérales 
comme  une  dilatation  de  la  crosse  azygos,  une  opacité 
latéro-aortique  gauche  ou  «aortic  nipple»,  correspon- 
dant à une  dilatation  de  la  veine  intercostale  supérieure 
gauche  (figure  21.17). 

■ En  confirmant  l'étiologie  probablement  tumorale  du  SCS 
(opacité  en  projection  du  médiastin  supérieur  suggérant 
un  syndrome  de  masse),  elle  aidera  le  radiologue  en 
charge  de  l'exploration  tomodensitométrique  qui  suivra 
à sélectionner  un  protocole  optimal. 


Figure  21.17.  Reconstruction  scanographique  en  reconstruction 
MPR,  à 70  s après  injection  montrant  un  syndrome  de  masse 
médiastinal  comprimant  la  VCS  et  la  dilatation  secondaire  de 
la  veine  intercostale  supérieure  gauche  au  contact  de  la  crosse 
aortique  qui  correspond  à r« aortic  nipple»  décrit  en  radiogra- 
phie thoracique. 


Chapitre  21.  Imagerie  du  système  cave  supérieur 
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Doppler  transthoracique 

L'échographie  doppler  (ED)  de  la  veine  cave  supérieure  est 
rendue  impossible  par  voie  trans-thoracique  par  les  interpo- 
sitions osseuses  du  sternum  et  des  côtes.  Son  analyse  peut 
être  faite  de  façon  indirecte  en  analysant  le  spectre  des  deux 
veines  jugulaires  internes  et  des  deux  veines  sous-clavières. 
En  fonction  du  nombre  et  de  la  localisation  des  spectres 
anormaux,  on  peut  localiser  le  lieu  de  l'obstruction  à l'ori- 
gine du  syndrome  cave  supérieur.  Cet  examen  peut  aussi 
évaluer  les  éventuels  thrombus  d'amont  au  sein  des  affluents 
du  système  cave  supérieur  [39]. 

Scanner 

Le  phléboscanner  constitue  l'examen  de  référence  [1, 14,  40, 
41]  devant  un  syndrome  cave  supérieur. 

L'acquisition  est  réalisée  en  mode  hélicoïdal,  patient 
en  décubitus  dorsal,  bras  relevés  autour  de  la  tête,  60  à 
80  secondes  après  le  début  de  l'injection  de  PCI,  c'est-à-dire 
au  temps  d'équilibre  vasculaire,  afin  de  s'affranchir  des  arté- 
facts  de  flux.  Le  déplacement  est  cranio- caudal  et  le  volume 
acquis  s'étend  de  la  base  du  cou  à la  symphyse  pubienne. 

L'injection  intraveineuse  est  unilatérale,  au  pli  du  coude, 
du  côté  opposé  au  dispositif  veineux  implantable  si  le  patient 
en  est  porteur.  L'usage  de  PCI  non  ionique  (300  à 350  mgl/ 
mL)  est  recommandé,  à une  dose  de  1,5  mL/kg  avec  un  débit 
de  2 à 3 mL/s,  poussé  par  du  sérum  physiologique,  à la  dose 
de  30  à 40  mL  au  même  débit  que  le  produit  iodé. Les  don- 
nées du  phléboscanner  permettent  : 

■ de  définir  avec  précision  les  caractéristiques  de  l'obstruc- 
tion cave  supérieure  : 

- la  nature  de  l'obstruction  : thrombus  cruorique, 
thrombus  tumoral,  envahissement  ou  compression 
extrinsèque. . . 

- son  extension,  les  rapports  avec  l'oreillette  droite  ; 

- le  développement  des  collatérales  ; 

- la  sévérité  de  la  sténose.  On  peut  s'appuyer  sur  la  clas- 
sification de  Stanford  adaptée  au  scanner  par  Qanadli 
[5,  6]  ; 

■ de  faire  le  diagnostic  étiologique  ainsi  que  le  bilan  d'ex- 
tension dans  le  même  temps  en  cas  de  cause  néoplasique, 
la  présence  de  lésions  secondaires  à distance  étant  sus- 
ceptible de  modifier  la  prise  en  charge  ; 

■ de  planifier  le  geste  endo -vasculaire  si  celui-ci  est  indiqué. 
Une  acquisition  sans  injection,  non  systématique,  peut 

faciliter  la  recherche  de  calcifications  médiastinales,  retrou- 
vées dans  certaines  étiologies  (fibrose,  certaines  tumeurs, 
ganglions...). 

Une  acquisition  plus  précoce,  parfois  réalisée  (surtout  en 
cas  de  méconnaissance  du  contexte  ou  des  symptômes)  20  à 
30  secondes  après  injection  de  PCI,  objective  le  remplissage 
précoce  et/ou  exclusif  des  réseaux  de  dérivation  variqueux, 
souvent  peu  contributive  et  entachée  d'artéfacts  liés  à la  sur- 
concentration du  produit  opaque  en  leur  sein. 

Les  logiciels  de  post-traitement  d'images  permettent 
d'obtenir  de  multiples  reconstructions,  selon  plusieurs 
modes  : reconstructions  multiplanaires  (MPR),  en  intensité 
de  projection  maximale  (MIP),  en  rendu  de  volume  (VRT) 
(figure  21.18).  Ces  reconstructions  permettent  notamment 
la  visualisation  précise  du  réseau  de  collatéralités  et  la  plani- 
fication du  traitement  endo-vasculaire. 


Figure  21.18.  Scanner  réalisé  35  s après  injection  de  PCI,  recons- 
tructions VR  permettant  une  analyse  détaillée  du  réseau  vei- 
neux de  dérivation. 

IRM 

L'utilisation  de  l'IRM  est  peu  développée  dans  l'exploration 
de  la  VCS;  elle  s'avère  toutefois  être  une  alternative  inté- 
ressante au  phléboscanner  : outre  le  bénéfice  de  l'absence 
d'irradiation,  l'IRM  peut  se  substituer  au  scanner,  chez  les 
patients  insuffisants  rénaux  ou  intolérants  aux  PCI  [42]. 
Sa  mise  en  œuvre  impose  que  l'état  clinique  permette  au 
patient  de  maintenir  la  position  allongée  pendant  la  durée 
totale  de  l'examen. 

Elle  repose  sur  la  réalisation  : 

■ de  séquences  d'imagerie  morphologique  en  pondération 
Tl,  T2,  Tl  après  injection  de  gadolinium,  sans  ou  avec 
saturation  de  graisse,  complétées  par  une  imagerie  de  dif- 
fusion permettant  de  caractériser  le  syndrome  de  masse 
en  cas  de  contexte  néoplasique  ; 

■ la  haute  résolution  en  contraste  de  la  technique  bénéficie 
à l'étude  de  la  compression  cave  et  son  éventuel  envahis- 
sement pariétal  (figure  21.19)  ; 

■ au  cours  de  l'injection,  une  acquisition  de  type  3D-ARM 
jouera  le  même  rôle  qu'une  acquisition  de  type  angio- 
scanographique,  avec  accès  à des  reconstructions 
multiplanaires  ; 

■ les  séquences  « sang  noir»,  en  pondération  Tl,  pourront 
bénéficier  d'une  synchronisation  cardiaque  ; 

■ des  séquences  cinétiques  d'imagerie  cardiaque  peuvent 
permettre  de  rechercher  une  extension  de  la  masse  ou 
du  thrombus  aux  cavités  droites  et  notamment  à l'atrium 
droit. 

Cavographie  supérieure 

La  cavographie  supérieure  n'est  plus  indiquée  à titre 
diagnostique,  compte  tenu  des  nombreuses  techniques 
d'exploration  non  invasives  actuellement  disponibles,  de 
l'irradiation  induite  et  des  quantités  de  PCI  injectées,  en 
règle  nettement  supérieures  à celles  utilisées  en  scanner.  La 
cavographie  sera  uniquement  réalisée  dans  le  premier  temps 
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Partie  IV.  Imagerie  des  vaisseaux  du  thorax 


Figure  21.19.  IRM,  coupe  axiale  en  pondération  Tl  (A)  et  sagittale  en  pondération  T2  (B)  montrant  un  syndrome  de  masse  médiastinal 
refoulant  la  VCS  sans  l'envahir. 


du  traitement  endovasculaire  si  celui-ci  est  indiqué.  Elle 
fait  appel  à un  cathétérisme  veineux  superficiel  bibrachial, 
permettant  l'opacification  synchrone  du  réseau  veineux  des 
deux  membres  supérieurs  et,  « au  fil  de  l'eau  »,  des  troncs 
veineux  innominés  puis  de  la  veine  cave  supérieure.  Le 
recueil  d'images  tardives  objective  les  dérivations  dévelop- 
pées pour  suppléer  l'obstruction  cave.  Le  versant  proximal 
de  l'obstruction  est  facilement  et  précisément  défini.  Son 
versant  distal  peut  l'être  plus  difficilement  en  raison  de  la 
dilution  de  PCI  dans  le  réseau  collatéral.  En  tant  que  pre- 
mière phase  d'une  procédure  interventionnelle,  la  cavogra- 
phie supérieure  comporte  habituellement  un  abord  veineux 
fémoral.  Le  franchissement  de  la  sténose  (ou  de  l'obstruc- 
tion) cave  permet  une  étude  appropriée  des  paramètres  de  la 
lésion  cave  grâce  à l'opacification  effectuée  au  sein  même  du 
vaisseau  atteint,  en  amont  et  en  aval  de  l'obstacle  si  besoin. 

Échocardiographie  transœsophagienne 

Même  si  ses  performances  intrinsèques  peuvent  permettre 
l'étude  du  système  cave  supérieur  [43,  44],  l'échocardiogra- 
phie transœsophagienne  n'est  pas  habituellement  employée 
dans  la  démarche  d'exploration  d'un  SCS. 

Conclusion 

Largement  dominée  dans  ses  indications  par  le  bilan  d'un 
syndrome  cave  supérieur,  dont  les  étiologies  néoplasiques 
sont  prévalentes,  l'imagerie  de  la  veine  cave  supérieure  fait 
largement  appel  aux  performances  de  la  tomodensitométrie. 
Les  connaissances  de  la  physiopathologie  du  développement 
de  la  circulation  collatérale,  laquelle  supplée  la  limitation  du 
flux  cave,  est  un  préalable  indispensable  à sa  compréhension 
et  à sa  prise  charge  thérapeutique.  Cette  dernière  repose  en 
première  intention  sur  les  techniques  interventionnelles 
endovasculaires. 
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POINTS  CLÉS 

• La  tomodensitométrie  n'est  plus  exclusivement  tournée 
vers  le  diagnostic  de  l'embolie  pulmonaire  mais  participe 
également  à l'appréciation  du  pronostic  de  cette  affection. 

• Le  facteur  influençant  le  plus  fortement  le  devenir  du 
patient  est  la  présence  d'une  dysfonction  du  ventricule  droit, 
aisément  approchée  sur  les  simples  coupes  transversales. 

• L'estimation  de  l'obstruction  vasculaire  par  les  caillots 
cruoriques  pourrait  être  remplacée  par  l'analyse  de 
l'étendue  des  défects  de  perfusion  sur  des  examens 
acquis  en  double  énergie. 

• La  stratification  du  risque  à court  terme  d'une  embolie 
pulmonaire  aiguë  tend  actuellement  à considérer  quatre 
catégories  de  patients  avec  des  options  thérapeutiques 
différentes.  Le  compte  rendu  radiologique  devrait  décrire 
les  éléments  qui  concourent  à cette  stratification. 

• L'imagerie  spectrale  permettant  d'utiliser  des 
produits  de  contraste  iodé  très  faiblement  concentrés 
pourrait  représenter  un  nouveau  standard  pour 
l'angioscanographie  de  l'embolie  pulmonaire. 

L'embolie  pulmonaire  (EP)  est  une  affection  fréquente  dont 
le  diagnostic  a été  révolutionné  par  l'introduction  de  la  tech- 
nologie tomodensitométrique  (TDM)  spiralée  au  début  des 
années  1990.  Depuis  lors,  cette  technique  d'imagerie  s'est 
imposée  comme  la  technique  de  référence  applicable  à tous 
les  patients  suspects  d'EP  [1].  En  conséquence,  cette  moda- 
lité diagnostique  a totalement  remplacé  l'angiographie  pul- 
monaire et  spectaculairement  réduit  les  indications  de  la 
scintigraphie  de  ventilation-perfusion  dans  ce  contexte 
clinique.  Durant  la  dernière  décennie,  les  évolutions  tech- 
nologiques en  TDM  ont  introduit  de  nouvelles  options  pour 
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explorer  l'EP,  ne  se  contenant  plus  de  détecter  des  caillots 
endoluminaux.  Parallèlement,  les  cliniciens  ont  introduit 
de  nouvelles  prises  en  charge  qui  doivent  être  connues  par 
la  communauté  radiologique  afin  d'optimiser  la  participa- 
tion de  l'imagerie  au  bilan  de  cette  affection.  L'objectif  de 
ce  chapitre  est  de  synthétiser  ces  nouvelles  tendances  dans 
les  pratiques  cliniques  et  radiologiques  dont  la  connaissance 
croisée  est  le  meilleur  garant  d'une  amélioration  de  la  prise 
en  charge  de  l'EP.  C'est  à dessein  que  nous  n'aborderons 
que  les  aspects  tomodensitométriques  dans  cette  revue 
générale  dans  laquelle  le  terme  d'embolie  pulmonaire  fera 
systématiquement  référence  à l'embolie  pulmonaire  aiguë. 

Approche  diagnostique 

Bien  que  la  TDM  soit  actuellement  reconnue  comme  une 
méthode  diagnostique  accessible,  rapide  et  fiable,  plusieurs 
évolutions  technologiques  peuvent  améliorer  ses  perfor- 
mances encore  limitées  dans  la  détection  des  caillots  péri- 
phériques. De  plus,  il  est  possible  de  fournir  aux  cliniciens 
des  informations  morphologiques  permettant  d'apprécier 
le  retentissement  de  l'obstruction  de  la  circulation  pulmo- 
naire. Le  challenge  actuel  pour  les  radiologues  est  donc 
l'exploitation  judicieuse  de  toute  l'information  disponible 
sur  une  angioscanographie  thoracique  qui  a identifié  une 
embolie  pulmonaire. 

Détection  des  emboles  périphériques 

Alors  que  le  diagnostic  d'une  EP  aiguë  repose  sur  la  détec- 
tion visuelle  de  lacunes  endoluminales,  l'identification 
des  caillots  périphériques  reste  une  tâche  difficile  puisque 
plus  de  30  % d'entre  eux  peuvent  être  méconnus  [2].  Cette 
limitation  peut  trouver  une  solution  dans  l'utilisation 
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des  systèmes  de  détection  automatique  de  type  CAD 
(«  Computer- Aided  Diagnosis»),  développés  dans  le  but  de 
faciliter  l'analyse  méticuleuse  et  donc  fastidieuse  des  cen- 
taines de  branches  artérielles  pulmonaires  périphériques. 
Utilisés  comme  second  lecteur,  ces  systèmes  peuvent  aider 
à détecter  des  petits  caillots  initialement  manqués  par  l'œil 
du  radiologue  [3,  4],  augmentant  ainsi  la  sensibilité  du  lec- 
teur dans  la  détection  des  embolies  périphériques  [5,  6].  De 
plus,  la  grande  valeur  prédictive  négative  de  ces  systèmes 
est  très  utile  pour  rassurer  le  lecteur  peu  expérimenté  [7]. 
Cependant,  il  convient  de  rappeler  que  ces  résultats  ne  sont 
obtenus  qu'au  prix  d'un  temps  de  lecture  allongé  en  raison 
de  l'existence  de  nombreux  faux  positifs  et  faux  négatifs, 
comme  récemment  démontré  par  Wittenberg  et  al.  [6].  Ces 
auteurs  ont  également  rapporté  une  association  forte  entre 
la  qualité  image  de  l'examen  TDM  et  le  nombre  de  faux 
positifs  du  CAD  [8],  ce  qui  représente  une  limitation  à l'uti- 
lisation de  ces  systèmes  en  routine  clinique.  La  TDM  double 
énergie  représente  l'alternative  la  plus  intéressante  aux  sys- 
tèmes de  type  CAD  pour  la  détection  des  caillots  de  petite 
taille,  puisqu'elle  associe  imagerie  transversale  standard  et 
imagerie  de  perfusion  (figure  22.1).  Comme  démontré  dans 
le  travail  expérimental  de  Zhang  et  al.  [9],  l'identification 
de  défects  de  perfusion  améliore  le  diagnostic  d'EP,  tout 
particulièrement  dans  les  territoires  sous-segmentaires. 
L'utilisation  de  l'imagerie  de  perfusion  va  cependant  sou- 
lever l'épineuse  question  du  diagnostic  d'EP  sans  visualisa- 
tion directe  des  caillots  endoluminaux.  En  effet,  si  le  défect 
de  perfusion  classiquement  induit  par  un  caillot  cruorique 
a l'aspect  typique  d'un  défect  triangulaire,  à base  périphé- 
rique, il  est  important  de  rappeler  que  cette  sémiologie  n'est 
pas  exclusivement  associée  à l'EP.  Dans  un  travail  récent, 
Pontana  et  al.  ont  démontré  qu'une  maladie  des  petites 


voies  aériennes  pouvait  être  la  cause  de  défects  de  perfu- 
sion similaires  à ceux  observés  avec  une  EP,  rencontrés  chez 
30  % des  patients  atteints  de  bronchopneumopathie  chro- 
nique obstructive  (BPCO)  [10].  De  plus,  la  présence  d'une 
affection  respiratoire  préexistante  à l'EP  peut,  pour  son 
propre  compte,  être  responsable  d'anomalies  de  perfusion 
qui  vont  gêner  l'identification  de  la  séméiologie  classique 
des  troubles  de  perfusion  postemboliques.  Ainsi,  si  l'ima- 
gerie de  perfusion  peut,  en  théorie,  compléter  l'analyse  des 
coupes  transversales  standard  pour  détecter  des  caillots 
périphériques,  il  n'est  pas  actuellement  recommandé  de 
baser  le  diagnostic  d'EP  sur  la  seule  détection  de  défects 
de  perfusion,  fussent-ils  de  séméiologie  évocatrice.  En  pra- 
tique, l'imagerie  de  perfusion  dans  l'embolie  pulmonaire 
a aujourd'hui  deux  intérêts  distincts.  S'il  existe  des  caillots 
dans  des  artères  pulmonaires  centrales,  facilement  reconnus 
par  l'analyse  visuelle  du  radiologue,  la  recherche  de  caillots 
périphériques  est  surtout  importante  pour  juger  de  l'ampu- 
tation globale  de  l'échangeur  pulmonaire.  L'utilisation  de 
l'imagerie  de  perfusion  est  ainsi  plus  utile  à des  fins  pro- 
nostiques plus  que  diagnostiques  ; cet  aspect  sera  détaillé 
dans  le  chapitre  correspondant.  Dans  l'hypothèse  d'embo- 
lies pulmonaires  périphériques  exclusives  et  surtout  dans 
la  situation  assez  exceptionnelle  d'une  embolie  pulmonaire 
sous-segmentaire  isolée,  décompensant  un  état  respiratoire 
précaire,  l'imagerie  de  perfusion  trouve  alors  une  précieuse 
valeur  diagnostique. 

Tous  les  caillots  ont-ils  la  même 
signification? 

Les  taux  très  variables  de  mortalité  induite  par  une  EP, 
tels  que  rapportés  dans  la  littérature,  illustrent  le  spectre 


Figure  22.1.  Angioscanographie  thoracique  chez  une  patiente  de  40  ans  suspecte  d'embolie  pulmonaire  aiguë  (174  cm;  59  kg). 

L'examen  est  réalisé  en  technique  double  source,  double  énergie(tube  A : 80  kVp;  tube  B : 140  kVp;  PCI  à 350  mg  d'iode/mL;  débit  : 4 mL/s) 
avec  un  PDL  de  374  mgy.cm.  A.  Présence  de  caillots  endoluminaux  dans  des  branches  artérielles  pulmonaires  sous-segmentaires  du  segment 
antérieur  du  lobe  inférieur  droit  (flèches).  B.  Défects  de  perfusion  dans  le  territoire  de  l'embolie  pulmonaire  (flèches)  est  facilement  identifié.  À 
noter  la  présence  additionnelle  de  multiples  défects  de  perfusion  dans  les  deux  lobes  inférieurs  (étoiles). 
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Partie  IV.  Imagerie  des  vaisseaux  du  thorax 


clinique  et  pronostique  très  hétérogène  de  l'EP  aiguë.  Ce 
constat  a soulevé  de  nombreux  débats  sur  les  options  théra- 
peutiques les  plus  appropriées,  dans  chacune  des  catégories 
d'embolie  pulmonaire,  stratifiées  selon  leur  risque.  En  ce 
qui  concerne  les  critères  pronostiques  d'une  EP,  rappelons 
que  la  situation  hémodynamique  du  patient  au  moment  de 
l'accident  embolique  a la  plus  forte  implication  pronostique 
à court  terme.  En  conséquence,  le  risque  le  plus  élevé  est 
celui  de  l'EP  « massive  »,  caractérisée  par  la  présence  d'une 
hypotension  artérielle  systémique,  voire  d'un  état  de  choc 
induit  par  l'obstruction  massive  de  la  circulation  pulmo- 
naire. Cette  situation  ne  représente  qu'environ  5 % de  tous 
les  tableaux  cliniques  d'EP  ; elle  requiert  une  thérapeu- 
tique par  thrombolyse,  telle  que  proposée  par  toutes  les 
recommandations  internationales.  L'urgence  thérapeutique 
explique  que  ce  type  d'EP  ne  soit  jamais  vu  en  TDM  pour 
son  diagnostic. 

Dans  le  groupe  très  majoritaire  des  EP  restantes  qui  se 
présentent  sans  troubles  hémodynamiques  (95  % des  cas), 
il  est  actuellement  individualisé  un  sous-groupe  qualifié 
d'EP  aiguë  « submassive  » (telle  que  qualifiée  dans  la  litté- 
rature anglo-saxonne),  caractérisée  par  la  présence  d'une 
dysfonction  ventriculaire  droite  au  moment  du  diagnostic 
d'EP.  Depuis  de  nombreuses  années,  il  est  établi  que  ce  pro- 
fil fonctionnel  d'EP  est  associé  à un  pronostic  plus  réservé 
que  celui  des  patients  sans  troubles  hémodynamiques  ni 
dysfonction  ventriculaire  droite.  Cette  catégorie  d'EP  « sub- 
massive» est  actuellement  considérée  comme  ayant  un 
risque  « intermédiaire  »,  plus  élevé  que  celui  d'une  EP  à pres- 
sion artérielle  systémique  et  fonction  ventriculaire  droite 
normales  et  moins  élevé  que  celui  d'une  EP  avec  instabilité 
hémodynamique.  Les  débats  actuels  se  concentrent  sur  l'uti- 
lité d'une  thrombolyse  dans  la  prise  en  charge  de  ce  groupe 
de  patients  [11-13]. 

Très  récemment,  une  nouvelle  catégorie  d'EP  a été  mise  en 
exergue,  à savoir  les  EP  à « risque  faible  ».  L'état  des  connais- 
sances actuelles  sur  ce  type  d'EP  est  détaillé  dans  une  récente 
revue  de  la  littérature  par  Lankeit  et  Konstantinides  [14]. 
Ce  groupe  est  constitué  de  patients  présentant  une  EP  sans 
instabilité  hémodynamique,  ni  élévation  des  biomarqueurs 
d'une  dysfonction  ventriculaire  droite  ou  d'ischémie  myo- 
cardique [15].  Ce  type  de  patients  a été  individualisé  en 
raison  des  aspects  novateurs  de  sa  prise  en  charge,  actuel- 
lement en  cours  d'investigation,  qui  pourrait  être  basée  sur 
une  hospitalisation  de  courte  durée  suivie  d'un  traitement 
au  domicile  des  patients. 

Citons  enfin  la  dernière  catégorie  actuellement  pro- 
posée, c'est-à-dire  de  l'EP  « sans  risque  ».  Cette  catégorie 
est  caractérisée  par  la  découverte  fortuite  d'une  EP  dans 
un  (des)  vaisseau(x)  périphérique(s)  chez  un  patient  sans 
altération  préexistante  de  la  circulation  pulmonaire.  À 
travers  la  formulation  précédente  relative  au  nombre  de 
caillots  de  cette  catégorie,  rappelons  qu'il  existe  une  ambi- 
guïté dans  l'utilisation  du  terme  d'EP  « sous-segmentaire 
isolée  » dans  la  littérature,  certains  l'utilisant  pour  décrire 
un  caillot  sous-segmentaire  isolé  alors  que  d'autres  auteurs 
font  référence  à la  présence  de  plusieurs  lacunes  endolu- 
minales exclusivement  localisées  dans  des  branches  sous- 
segmentaires.  Eyer  et  al.  ont  été  les  premiers  auteurs  à 
rapporter  une  décision  d'abstention  thérapeutique  devant 
ce  tableau  scanographique,  sans  conséquence  néfaste  pour 


les  patients  ainsi  pris  en  charge  [16].  Plus  tard,  Anderson 
et  al.  ont  suggéré  que  certains  caillots,  détectés  fortui- 
tement sur  un  examen  TDM,  pouvaient  n'avoir  aucune 
signification  clinique,  les  comparant  à la  thrombose  vei- 
neuse isolée  dans  une  veine  du  mollet  qui  ne  requiert  pas 
d'anticoagulation  [17].  Dans  une  revue  générale  récente, 
Stein  et  al.  proposent  une  synthèse  des  critères  suivis  pour 
les  grandes  décisions  thérapeutique  en  présence  d'une  EP 
[18]  (tableau  22.1). 

À partir  de  cette  description  qui  intègre  le  pronostic 
de  l'EP,  il  est  possible  d'en  déduire  les  informations  dis- 
ponibles sur  l'examen  TDM  qu'il  est  important  de  fournir 
au  clinicien  pour  l'aider  dans  sa  prise  en  charge.  En  pra- 
tique, insistons  sur  les  trois  points  suivants  : (a)  le  degré 
d'obstruction  de  la  circulation  pulmonaire  et  la  topogra- 
phie des  caillots  endoluminaux  ; (b)  la  description  de  la 
morphologie  des  cavités  cardiaques  avec  une  attention 
spéciale  envers  l'identification  des  signes  suggérant  une 
dysfonction  ventriculaire  droite  ; et  (c)  la  description 
des  anomalies  suggérant  l'existence  d'une  pathologie- 
respiratoire  et/ou  cardiaque  qui  préexisterait  à l'EP.  Le 
tableau  22.2  résume  quelques  messages  clés  émanant  de  la 
communauté  des  cliniciens  dont  les  radiologues  doivent 
avoir  connaissance. 


Tableau  22.1.  Stratification  du  risque  en  présence 
d'une  embolie  pulmonaire  (EP)  aiguë  : approches 
standards  et  nouvelles  perspectives  [11-18]. 

EP  à haut  risque  («  EP  massive  »)  : 

- Hypotension  artérielle  ou  choc  au  moment  de  la  prise  en  charge 

- Mortalité  à court  terme  d'au  moins  15  % 

- Consensus  sur  le  traitement  thrombolytique 

EP  à risque  intermédiaire  (EP  «submassive»)  : 

- Stabilité  hémodynamique  mais  présence  d'une  dysfonction 
ventriculaire  droite  au  moment  de  la  prise  en  charge 

- Mortalité  : risque  similaire  à celui  d'une  EP  massive 

- Thrombolyse  ou  traitement  anticoagulant  seul  ? 

EP  à faible  risque  (nouvelle  catégorie  actuellement  en 
discussion,  d'après  Lankeit  et  Konstantinides  [14])  : 

- Critères  pour  une  hospitalisation  courte  puis  traitement  à 
domicile  : 

- Absence  de  décompensation  cardiaque  globale 

- Absence  de  dysfonction  ventriculaire  droite 

- Absence  de  comorbidités  sérieuses 

- Faible  risque  de  récidive  précoce 

- Absence  de  foramen  ovale  perméable 

- Traitement  en  externe  (en  attente  des  résultats  des  études 
en  cours) 

EP  sans  risque  (nouvelle  catégorie  en  discussion,  d'après  Stein 
et  al.  [18])  : 

- Critères  pour  ne  pas  instaurer  de  traitement 

- Bon  état  cardio-respiratoire 

- Pas  de  signes  de  thrombose  veineuse  sur  des  examens 
échographiques  doppler  répétés  des  membres  inférieurs 

- Disparition  d'un  facteur  de  risque  majeur  pour  l'EP, 
transitoirement  présent 

- Absence  de  cathéter  veineux  central  ou  de  fibrillation 
auriculaire 

- Accord  du  patient  pour  des  échographies  doppler  répétées 
des  membres  inférieurs 

- Information  détaillée  au  patient 
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Tableau  22.2.  Nouveaux  messages  pour  les 
radiologues. 

- Certains  caillots  peuvent  ne  pas  induire  de  traitement 
anticoagulant 

- Des  patients  sélectionnés  pourraient  être  traités  en  externe 

- Quelques  patients  sans  troubles  hémodynamiques  pourraient 
recevoir  un  traitement  thrombolytique 


Aspects  pratiques  de  la 
stratification  du  risque  de  l'EP 
sur  l'examen  TDM 

Dysfonction  ventriculaire  droite  (VD) 

Comme  précédemment  souligné,  la  présence  d'une  dysfonc- 
tion VD  chez  un  patient  sans  trouble  hémodynamique  est  le 
déterminant  majeur  du  pronostic  de  l'EP.  Il  existe  de  nom- 
breux travaux  dans  la  littérature  permettant  aux  radiologues 
de  se  convaincre  de  l'accessibilité  de  cette  information  sur 
un  examen  TDM  de  routine. 

En  ce  qui  concerne  les  signes  TDM  de  dysfonction  du  VD 
sur  l'imagerie  en  coupe,  la  description  princeps  de  Reid  et 
Murchison  en  1998  reste  parfaitement  d'actualité  [19].  Dans 
la  liste  des  signes  rappelés  dans  le  tableau  22.3,  le  rapport  des 
diamètres  du  ventricule  droit  (VD)  et  du  ventricule  gauche 
(VG)  (rapport  VD/VG)  est  le  critère  le  plus  important  à 
reconnaître,  un  rapport  VD/VG  > 1 étant  rattaché  à : (a)  une 
plus  grande  sévérité  hémodynamique  de  l'EP  [20,  21]  ; (b) 
une  plus  grande  morbidité  et  mortalité  durant  l'hospitalisa- 
tion [22-24]  ; et  (c)  une  plus  grande  fréquence  de  situations 
cliniques  défavorables  telles  que  le  décès  précoce  [25,  26]. 
Plusieurs  méthodes  ont  été  proposées  pour  déterminer  le 
rapport  VD/VG,  incluant  des  mesures  sur  coupes  trans- 
versales natives,  des  reconstructions  petit  axe  ou  grand  axe 
des  cavités  ventriculaires.  Kamel  et  al.  furent  les  premiers 


Tableau  22.3.  Signes  TDM  d'une  dysfonction  du 
ventricule  (d'après  Reid  et  Murchison  [19]). 

1.  Signes  principaux  d'une  dysfonction  du  ventricule  droit  (VD)  : 

- Dilatation  du  VD 

- Déplacement  vers  la  gauche  du  septum  interventriculaire 

- Compression  du  ventricule  gauche  (VG) 

2.  Signes  secondaires  à la  dilatation  et  dyskinésie  du  VD  : 

- Régurgitation  tricuspide 

- Dilatation  de  l'oreillette  droite 

- Reflux  de  PCI  dans  la  veine  cave  inférieure  et  les  veines 
sus-hépatiques 

- Dilatation  du  sinus  coronaire,  de  la  veine  cave  supérieure  et 
veine  grand  azygos 


auteurs  à suggérer  que  l'estimation  des  diamètres  ventricu- 
laires pouvait  être  réalisée  sur  les  coupes  transversales  de 
l'examen  standard  du  thorax  [27] . Cette  approche  fut  récem- 
ment confirmée  par  Lu  et  al.  [28]  qui  ont  démontré  que  le 
rapport  VD/VG  en  coupes  axiales  transverses  était  tout 
aussi  fiable  que  celui  estimé  sur  des  coupes  4 cavités  dans 
la  prédiction  de  la  mortalité  à 30  jours  après  une  EP  aiguë 
(figure  22.2).  Une  étape  supplémentaire  dans  la  simplifica- 
tion de  l'estimation  de  ce  rapport  a récemment  été  proposée 
par  Kumamaru  et  al.  [29].  Ces  auteurs  ont  démontré  que  les 
mesures,  parfois  complexes,  des  diamètres  ventriculaires 
pouvaient  être  remplacées  par  l'estimation  subjective  de  la 
dilatation  du  VD,  fournissant  une  information  pronostique 
similaire  à celle  obtenue  par  les  traditionnelles  mesures  des 
diamètres  ventriculaires.  En  raison  de  la  facilité  d'analyse 
de  cet  important  facteur  pronostique  lors  de  l'interprétation 
d'une  TDM  d'EP,  ces  auteurs  insistaient  sur  l'importance  de 
le  faire  figurer  dans  leur  compte  rendu  afin  de  permettre  au 
clinicien  de  pouvoir  l'intégrer  dans  son  estimation  globale 
du  risque  de  l'EP  prise  en  charge.  Rappelons  que  la  valeur 
du  rapport  VD/VG  en  TDM  est  renforcée  par  l'analyse 
conjointe  d'une  TDM  antérieure  sans  EP,  si  le  patient  en 


Figure  22.2.  Angioscanographie  thoracique  chez  une  patiente  de  48  ans  (171  cm;  79  kg),  admise  pour  embolie  pulmonaire  aiguë 
dans  un  service  d'urgences.  L'examen  est  obtenu  à 100  kVp  et  90  mAs  selon  un  protocole  simple  énergie  (PCI  à 350  mg  d'iode/mL;  débit  : 4 
mlVs)  avec  un  PDL  de  74  mgy.cm.  A.  Coupe  transversale  obtenue  au  niveau  des  lobes  inférieurs  montrant  des  caillots  endoluminaux  multifocaux 
(flèches).  B.  Coupe  transversale  obtenue  au  niveau  des  cavités  cardiaques  montrant  un  rapport  VDA/G  supérieur  à 1 (flèches),  suggérant  une 
dysfonction  ventriculaire  droite. 
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dispose  dans  son  dossier.  Dans  cette  situation,  Lu  et  al.  ont 
montré  que  l'identification  d'une  dilatation  contemporaine 
de  l'épisode  embolique,  et  donc  nouvellement  apparue,  est 
un  paramètre  prédictif  de  mortalité  plus  fiable  que  la  seule 
démonstration  d'un  rapport  du  VD/VG  > 1 sur  l'examen 
diagnostiquant  l'EP,  cette  constatation  pouvant  simplement 
témoigner  d'une  dysfonction  du  VD  préexistant  à l'EP  [28]. 

Degré  d'obstruction  du  lit  vasculaire 
pulmonaire 

Le  degré  d'obstruction  du  lit  vasculaire  pulmonaire  sur 
les  images  TDM  peut  être  estimé  par  des  scores  semi- 
quantitatifs,  tels  que  décrits  depuis  plusieurs  années  par 
Quanadli  [30]  et  Mastora  [31].  Plus  récemment,  des  esti- 
mations quantitatives  du  volume  des  caillots  ont  été  intro- 
duites [32].  Alors  que  ces  index  TDM  d'obstruction  ont  été 
proposés  comme  des  biomarqueurs  prédictifs  d'un  mor- 
talité précoce  chez  des  patients  atteints  d'EP  [21,  24,  33], 
d'autres  travaux  n'ont  pas  retrouvé  d'association  significa- 
tive entre  mortalité  et  index  scanographiques  [22,  32,  34]. 
Cette  apparente  contradiction  peut  s'expliquer  par  l'absence 
d'ajustement  systématique  des  résultats  à l'existence  d'une 
pathologie  pulmonaire  pré -existante.  En  effet,  si  un  caillot 
sous-segmentaire  isolé  peut  n'avoir  aucune  conséquence 
clinique  chez  un  sujet  sans  passé  pathologique,  le  même 
caillot  peut  être  responsable  d'une  détresse  respiratoire  chez 
un  patient  à fonction  respiratoire  altérée  parce  qu'il  obstrue 
la  partie  encore  fonctionnelle  de  la  circulation  pulmonaire. 
Il  apparaît  donc  intéressant  de  modifier  l'approche  quanti- 
tative de  l'obstruction  de  la  circulation  pulmonaire,  substi- 
tuant la  quantification  du  volume  des  caillots  endoluminaux 
par  l'analyse  des  altérations  perfusionnelles  aujourd'hui  dis- 
ponibles sur  les  acquisitions  TDM  double  énergie  [35-37]. 
De  nouveaux  scores  ont  ainsi  été  définis,  gradant  les  défects 
de  perfusion  par  lobe  [35,  37]  ou  estimant  les  défects  de 
perfusion  par  rapport  au  volume  pulmonaire  total  [36].  Des 
corrélations  satisfaisantes  ont  ainsi  été  rapportées  entre  alté- 
rations de  perfusion  pulmonaire  et  présence  de  signes  TDM 
de  dysfonction  du  VD,  suggérant  une  valeur  prédictive  à 
l'analyse  de  la  perfusion  pulmonaire  dans  le  contexte  de  l'EP. 
À notre  connaissance,  un  seul  travail  a utilisé  un  modèle 
ajusté  sur  l'âge,  le  sexe  des  patients  ainsi  que  sur  la  notion 
d'antécédents  de  BPCO  et  d'insuffisance  cardiaque  [37].  Des 
corrélations  satisfaisantes  ont  été  rapportées  entre  le  score 
d'EP  estimé  en  TDM  double  énergie  et  les  paramètres  esti- 
mant la  sévérité  de  l'EP.  Selon  les  conclusions  de  ce  travail, 
l'approche  en  TDM  double  énergie  est  plus  simple  et  plus 
rapide  à mettre  en  œuvre  que  les  méthodes  traditionnelles 
basées  sur  les  scores  TDM  d'obstruction  de  la  circulation 
pulmonaire  avec  de  meilleures  implications  pronostiques. 

Nouvelles  options  d'optimisation 
des  angioscanographies 
thoraciques 

Réduction  de  la  dose  d'irradiation 

Au  cours  de  la  dernière  décennie,  de  nombreux  articles  ont 
souligné  l'augmentation  des  indications  de  TDM  pour  sus- 


picion clinique  d'EP.  Dans  un  travail  récent,  Mamlouk  et  al. 
ont  rapporté  que,  sur  2 003  patients  adressés  pour  angiosca- 
nographie  diagnostique,  1806  (90,16  %)  patients  avaient 
un  résultat  négatif  pour  l'EP  [38].  Ces  auteurs  confirmaient 
qu'une  angioscanographie  positive  pour  l'EP  était  extrê- 
mement peu  probable  (0,95  % de  chance)  si  les  patients 
ne  présentaient  aucun  facteur  de  risque  pour  une  maladie 
thrombo-embolique.  Ces  constatations  soulèvent  la  ques- 
tion récurrente  de  la  justification  de  l'exploration  TDM  et 
des  liens  bien  établis  entre  justification  appropriée  et  conclu- 
sions des  explorations  radiologiques.  Bien  que  les  cliniciens 
aient  à leur  disposition,  depuis  de  nombreuses  années,  des 
scores  cliniques  permettant  d'estimer  la  probabilité  d'une 
EP,  leur  utilisation  en  routine  clinique  reste  diversement 
diffusée.  Une  option  récemment  introduite  pour  juger  du 
caractère  judicieux  de  la  demande  d'imagerie  a été  rapportée 
par  Raja  et  al.,  basée  sur  un  système  informatique  d'aide  à 
la  décision  clinique,  ou  CDS  («  computerized  clinical  deci- 
sion support»),  installé  dans  un  service  d'urgence  [39].  À 
chaque  stade  de  l'arbre  décisionnel  proposé,  les  cliniciens 
ont  la  possibilité  de  supprimer  leur  demande  ou  d'ignorer 
le  conseil  du  CDS.  Dans  ce  travail  réalisé  sur  une  période 
de  deux  années.  Raja  et  al.  démontrent  que  l'installation  du 
CDS  a entraîné  une  baisse  significative  du  nombre  d'exa- 
mens TDM  et  une  augmentation  du  rendement  diagnos- 
tique de  ceux  réalisés.  Parallèlement  aux  efforts  visant  à 
réduire  le  nombre  d'examens  inutilement  indiqués  par  les 
cliniciens,  la  communauté  radiologique  est  directement 
impliquée  dans  les  objectifs  d'optimisation  des  doses  d'irra- 
diation délivrées  aux  patients.  Comme  récemment  évoqué 
dans  une  approche  multidisciplinaire  [40],  le  risque  associé 
à l'irradiation  par  angioscanographie  est  étroitement  dépen- 
dant de  l'âge,  du  sexe  du  patient  et  des  paramètres  d'examens 
choisis  par  le  radiologue  [41].  La  littérature  radiologique  a 
largement  rapporté  les  bénéfices  de  plusieurs  options  tech- 
niques, telles  que  l'ajustement  individuel  du  milliampérage 
au  poids  du  patient,  seul  ou  en  association  avec  les  systèmes 
de  modulation  automatisée  de  l'intensité  de  la  charge.  Par 
cette  approche,  il  est  possible  d'économiser  environ  20  % de 
la  dose  [42,  43].  Comme  également  largement  commenté 
dans  la  littérature,  il  est  plus  intéressant  de  réduire  le  kilovol- 
tage  que  le  milliampérage  pour  réduire  la  dose  délivrée  aux 
patients.  La  tendance  actuelle  est  de  réaliser  une  angiosca- 
nographie thoracique  avec  un  kilovoltage  adapté  au  poids 
corporel  du  patient  (tableau  22.4).  Cette  approche  a été 
explorée  dans  plusieurs  études  de  populations  adultes  à par- 
tir desquelles  il  est  possible  de  déduire  les  quelques  conclu- 
sions pratiques  ci-après  résumées  [44-47]  (figure  22.3). 
Premièrement,  une  réduction  d'environ  40  % de  la  dose  est 
possible  en  sélectionnant  un  kilovoltage  de  80  kV  au  lieu  de 
120  kV.  Cette  baisse  du  kilovoltage  va,  en  outre,  permettre 
d'améliorer  considérablement  l'atténuation  du  produit  de 
contraste  iodé  (PCI)  et  donc  les  rapports  signal- sur-bruit  et 
contraste-sur-bruit  des  angioscanographies,  second  avan- 
tage de  ce  choix  technique.  Il  est  ainsi  possible  d'améliorer 
l'analysabilité  des  artères  pulmonaires  centrales  et  périphé- 
riques, garante  d'une  amélioration  de  la  détection  de  caillots 
endoluminaux.  Il  faut  cependant  reconnaître  que  les  radio- 
logues sont  souvent  réticents  à appliquer  des  protocoles  à 
bas  kilovoltage,  parce  qu'il  n'existe  pas  de  recommandations 
pour  le  choix  optimal  du  kilovoltage  ni  pour  l'ajustement  du 
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milliampérage  à apporter,  risquant  donc  de  les  conduire  à 
produire  des  images  dégradées  par  un  bruit  trop  important. 
Cette  difficulté  peut  trouver  une  solution  dans  l'utilisation 
de  nouveaux  outils  tels  que  les  systèmes  automatisés  permet- 
tant de  choisir  le  kilovoltage  le  plus  adapté  au  morphotype 
du  patient  [48].  Enfin,  l'arrivée  des  reconstructions  itératives 
ouvre  de  nouvelles  perspectives  puisqu'elles  permettent  de 
combiner  réduction  de  dose,  amélioration  du  contraste  iodé 
et  meilleure  qualité  globale  des  images  par  rapport  aux  exa- 
mens acquis  en  dose  standard  et  reconstruits  en  rétropro- 

Tableau  22.4.  Sélection  du  kilovoltage  et  du 
milliampérage  en  fonction  du  poids  du  patient  en 
routine  clinique  (d'après  de  Broucker  et  al.  [59]). 

A.  Paramètres  pour  des  examens  reconstruits  en 
rétroprojection  filtrée 


Poids  du  patient 
(kg) 

Kilovoltage 

mAs  de  référence 

<50  kg 

80  kV 

120  mAs 

50-80  kg 

100  kV 

90  mAs 

81-100  kg 

120  kV 

90  mAs 

>100  kg 

140  kV 

90-140  mAs 

kg  = kilogramme;  kV  = 

kilovoltage;  mAs  = 

milliampère-seconde. 

B.  Paramètres  pour  des  examens  acquis  à bas  kilovoltage 
et  reconstruits  avec  un  algorithme  de  reconstruction 
itérative 


Poids  du  patient 
(kg) 

Kilovoltage 

mAs  de  référence 

<50  kg 

80  kV 

120  mAs 

50-80  kg 

100  kV 

65  mAs 

81-100  kg 

100  kV 

90  mAs 

>100  kg 

120  kV 

90-140  mAs 

kg  = kilogramme;  kV  = 

kilovoltage;  mAs  = 

milliampère-seconde. 

jection  filtrée.  Dans  cette  étude  comparant  ces  deux  types 
d'approche,  les  auteurs  démontrent  une  économie  de  dose 
de  50  %,  réalisée  grâce  aux  reconstructions  itératives  des 
angioscanographies  à dose  réduite  en  routine  clinique  avec 
un  produit-dose-longueur  (PDL)  moyen  de  80  mgy.cm 
[49] . Avec  de  telles  possibilités,  il  n'est  plus  du  tout  néces- 
saire d'essayer  de  réduire  les  doses  en  réduisant  la  hauteur  de 
thorax  scanographiée.  Il  est  maintenant  acquis  que  ce  choix 
d'une  couverture  anatomique  limitée  réduit  les  informations 
diagnostiques  : en  particulier,  il  peut  conduire  à manquer 
d'éventuels  diagnostics  alternatifs  si  l'angioscanner  s'avère 
négatif  pour  l'EP. 

Réduction  de  la  quantité  d'iode 
administrée 

Avec  l'arrivée  des  modes  d'acquisition  ultrarapide,  il  est 
devenu  courant  d'administrer  un  PCI  fortement  concentré 
en  iode  (300  à 370  mg  d'iode  par  millilitre)  afin  d'optimiser 
l'opacification  des  vaisseaux  pulmonaires  et  systémiques 
sur  la  même  acquisition.  Si  cette  concentration  est  très 
favorable  pour  les  artères  pulmonaires,  l'aorte  et  ses  colla- 
térales, elle  présente  l'inconvénient  de  générer  des  artéfacts 
de  durcissement  au  niveau  de  la  veine  cave  supérieure  et 
de  ses  affluents,  artéfacts  souvent  gênants  pour  l'analyse 
des  régions  périveineuses.  Autour  de  la  veine  cave  supé- 
rieure, ces  artéfacts  peuvent  gêner  l'analyse  de  la  région 
paratrachéale  mais  également  celle  des  artères  pulmonaires 
du  pédicule  lobe  supérieur  droit.  L'utilisation  de  PCI  forte- 
ment concentrés  peut  également  représenter  une  difficulté 
à la  réalisation  d'angioscanographies  chez  des  patients 
ayant  une  fonction  rénale  altérée.  De  nombreux  patients  à 
risque  d'embolie  pulmonaire  peuvent  se  trouver  dans  cette 
catégorie  de  patients,  patients  âgés  et/ou  patients  présen- 
tant des  comorbidités  augmentant  le  risque  de  néphrotoxi- 
cité  du  PCI.  Pour  toutes  ces  raisons  confondues,  il  pourrait 
être  intéressant  de  réaliser  des  angioscanographies  thora- 


Figure  22.3.  Même  patient  que  celui  de  la  figure  22.2,  illustrant  la  qualité  image  d'une  acquisition  couplant  «bas  kilovoltage»  et 
«reconstruction  itérative».  A.  Coupe  transversale  du  médiastin  passant  au  niveau  de  la  région  sous-carinaire  montrant  l'excellent  contraste 
intravasculaire  sans  bruit  subjectif  dans  l'image,  permettant  une  identification  aisée  des  lacunes  endoluminales  (flèche)  s'étendant  dans  l'artére 
lingulaire  et  l'origine  de  l'artére  lobaire  inférieure  gauche.  B.  Coupe  transversale  du  parenchyme  pulmonaire,  obtenue  1 cm  au-dessus  de  la 
figure  22. 3A,  illustrant  la  visualisation  optimale  des  structures  anatomiques  et  de  la  zone  d'infarctus  pulmonaire  dans  S6D. 
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ciques  avec  une  charge  iodée  réduite.  Dans  les  conditions 
d'une  angioscanographie  classique,  c'est-à-dire  réalisée  en 
simple  énergie  et  souvent  à haut  kilovoltage  (par  exemple, 
120  kV),  il  est  impossible  de  prétendre  obtenir  une  image- 
rie diagnostique  en  injectant  un  PCI  faiblement  concentré. 
L'injection  d'un  PCI  à faible  teneur  en  iode  redevient  une 
option  réaliste  pour  réaliser  des  angioscanographies  d'ex- 
cellente qualité,  dès  lors  que  les  acquisitions  sont  réalisées 
en  double  énergie.  Ce  mode  d'acquisition  permet  de  géné- 
rer une  imagerie  virtuelle  monochromatique  et  fournir  des 
images  dans  une  gamme  étendue  d'énergies,  le  tout  à partir 
de  la  même  acquisition  ; c'est  l'avènement  de  l'imagerie 
spectrale  en  routine  clinique.  Sur  la  base  d'une  technologie 
double  énergie,  simple  source  («  switch  » rapide  du  kilovol- 
tage), Yuan  et  al.  ont  été  les  premiers  auteurs  à démontrer 
le  bénéfice  de  ce  type  d'acquisitions  pour  réduire  la  quan- 
tité de  PCI  administrée  aux  patients  en  angioscanographie 
thoracique  [50].  Delesalle  et  al.  ont,  pour  leur  part,  exploré 
les  niveaux  d'énergie  nécessaires  et  suffisants  pour  une 
évaluation  optimale  des  circulations  thoraciques  sur  une 
angioscanographie  double  source,  double  énergie  et  admi- 
nistration d'un  produit  de  contraste  à 17  % d'iode  [51].  Ces 
auteurs  ont  ainsi  pu  démontrer  que  les  images  en  haute 
énergie  (100  keV)  permettent  de  fournir  une  imagerie  opti- 
male des  veines  systémiques,  supprimant  tous  les  artéfacts 
autour  de  la  veine  cave  supérieure  et  des  veines  systémiques 
des  apex,  alors  que  l'imagerie  optimale  des  vaisseaux  cen- 
traux (niveaux  optimaux  d'atténuation,  sans  artéfacts,  des 
pulmonaires  et  systémiques)  était  obtenue  à basse  énergie 
(60  keV).  Ce  type  de  protocole  permet  donc  d'obtenir  une 
angioscanographie  optimale  pour  tous  les  compartiments 
vasculaires  du  thorax,  tout  en  réduisant  considérablement 
la  quantité  de  PCI  administrée  aux  patients  (figure  22.4). 
Sur  la  base  de  ces  résultats  préliminaires,  il  est  intéressant 


de  considérer  de  nouvelles  pratiques  pour  l'angioscanogra- 
phie  standard  du  thorax  avec  des  indications  plus  larges  de 
la  double  énergie. 

Nouvelles  populations  pour 
l'embolie  pulmonaire 

Embolie  pulmonaire  et  grossesse 

Afin  de  préparer  la  mère  aux  importantes  pertes  sanguines 
de  l'accouchement,  il  se  développe  un  état  d'hypercoa- 
gulabilité  durant  la  grossesse  qui  explique  le  risque  élevé 
de  maladie  thrombo-embolique  chez  la  femme  enceinte. 
Comme  dans  de  nombreuses  autres  circonstances  cliniques 
en  dehors  de  la  grossesse,  les  symptômes  de  cette  affec- 
tion sont  non  spécifiques,  imposant  de  recourir  à des  tests 
diagnostiques  chez  la  femme  enceinte.  La  meilleure  stra- 
tégie de  prise  en  charge  est  restée  un  sujet  de  controverse 
jusqu'en  2011,  date  de  la  publication  de  recommandations 
par  consensus  entre  cliniciens,  radiologues,  scintigraphistes 
et  obstétriciens  [52].  Un  panel  multidisciplinaire  a déve- 
loppé des  recommandations  basées  sur  le  système  GRADE 
(«  Grades  of  Recommendation,  Assessment,  Development 
and  Evaluation»).  Des  recommandations  de  grade  élevé  ont 
été  proposées  pour  les  trois  affirmations  suivantes  : (a)  la 
radiographie  thoracique  reste  l'examen  à base  de  rayons  X 
par  lequel  l'imagerie  doit  toujours  commencer;  (b)  une 
scintigraphie  pulmonaire  n'est  proposée  comme  test  dia- 
gnostique que  si  la  radiographie  thoracique  est  normale  ; 
(c)  devant  une  scintigraphie  non  diagnostique,  il  faut  pré- 
férer l'angioscanner  à l'angiographie  pulmonaire.  Outre 
les  recommandations  générales  pour  réduire  les  doses  en 
angioscanographie  thoracique,  très  utile  pour  le  sein  de  la 
mère  et  l'irradiation  fœtale,  il  est  important  de  modifier  le 


Figure  22.4.  Angioscanographie  thoracique  chez  un  patient  de  66  ans  adressé  pour  bilan  oncologique.  L'examen  est  réalisé  en 
technique  double  énergie  après  injection  d'un  PCI  faiblement  concentré  en  iode  (170  mg  l/mL).  A.  Coupe  coronale  (imagerie  moyennée; 
120  kVp)  permettant  une  étude  optimale  des  rapports  veineux  systémiques  de  la  masse  apicale  (opacification  dense  et  homogène  des  veines  sys- 
témiques; absence  d'artéfacts  de  durcissement  périveineux).  Compression  de  la  partie  supérieure  de  la  veine  cave  supérieure  par  la  masse  apicale 
droite  (flèches).  Noter  l'opacification  sous-optimale  de  l'artère  pulmonaire  droite  (étoile)  et  de  l'aorte  (cercle).  B.  Coupe  transversale  à basse  énergie 
(80  kVp),  reconstruite  à partir  du  tube  A,  montrant  la  très  haute  atténuation  dans  la  circulation  artérielle  pulmonaire  (étoile)  et  dans  l'aorte  (cercle). 
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Figure  22.5.  Angioscanographie  thoracique  chez  une  femme  enceinte  de  33  ans  (37  SA).  L'examen  est  obtenu  à 80  kVp  et  90  mAs  de 

référence  (PCI  à 350  mg  d'iode/mL;  4 ml7s).  Le  PDL  est  de  53  mgy.cm.  Les  images  sont  reconstruites  avec  une  technique  de  reconstruction  ité- 
rative de  deuxième  génération.  A.  Coupe  transversale  du  médiastin  passant  par  la  caréné  illustrant  l'excellent  niveau  de  rehaussement  obtenu  à 
bas  kilovoltage.  B.  Même  niveau  de  coupe  que  celui  de  la  figure  22. 5A  illustrant  l'excellente  qualité  des  images  pulmonaires  sur  cette  acquisition 
obtenue  avec  une  ampliation  thoracique  modérée. 


protocole  d'injection  chez  la  femme  enceinte  afin  de  s'adap- 
ter aux  conséquences  hémodynamiques  de  la  grossesse.  Cet 
état  associe  une  augmentation  du  débit  cardiaque,  de  la  fré- 
quence cardiaque  et  du  volume  plasmatique  conduisant  à 
une  diluation  du  bolus  de  PCI  [53].  De  plus,  la  qualité  de 
l'injection  peut  être  altérée  par  une  augmentation  du  retour 
veineux  systémique  sous-  diaphragmatique,  non  opacifié, 
vers  l'oreillette  droite  durant  l'inspiration.  Les  adaptations 
techniques  actuelles  pour  une  angioscanographie  thora- 
cique chez  une  femme  enceinte  sont  les  suivantes  : utilisa- 
tion d'un  système  de  détection  automatique  du  bolus  pour 
déclencher  l'acquisition  au  moment  optimal,  haut  débit 
d'injection,  concentration  élevée  du  PCI  injecté,  acquisition 
durant  une  respiration  à faible  ampliation  ou  une  apnée  à 
faible  volume  pulmonaire  plutôt  qu'à  la  fin  d'une  inspira- 
tion profonde  [54,  55]  (figure  22.5).  Concernant  les  poten- 
tiels effets  néfastes  de  l'angioscanographie  sur  le  fœtus,  il  est 
important  de  rappeler  que  le  niveau  de  l'irradiation  fœtale 
délivré  par  l'examen  TDM  avoisine  celui  de  1'  irradiation 
naturelle  durant  les  neuf  mois  de  gestation  ; il  est  donc 
négligeable,  d'autant  plus  qu'il  peut  être  réduit  par  toutes 
les  modalités  de  réduction  de  dose  précédemment  évo- 
quées dans  les  protocoles  généraux  d'angioscanographie. 
Dans  une  série  de  343  nouveau-nés  exposés  à un  agent  de 
contraste  PCI  à différentes  périodes  de  la  grossesse,  tous 
avaient  un  niveau  normal  de  tyroxine  à la  naissance.  Chez 
les  85  nouveau-nés  testés  pour  la  TSH,  seul  un  d'entre  eux 
(par  ailleurs  atteints  de  multiples  comorbidités)  a présenté 
une  anomalie  transitoire  qui  s'est  normalisée  à J6  [56].  Ce 
travail  a donc  conclu  qu'une  exposition  unique,  à dose  éle- 
vée, à un  PCI  hypoosmolaire  tel  que  l'iohexol,  administré 
par  voie  intraveineuse,  a peu  de  risque  d'entraîner  une  alté- 
ration cliniquement  importante  de  la  fonction  thyroïdienne 
à la  naissance. 


Embolie  pulmonaire  en  pédiatrie 

Comme  récemment  rapporté  par  Lee  et  al.  [57],  l'incidence 
de  l'EP  varie  entre  0,73  % et  4,2  % dans  la  population  pédia- 
trique, avec  d'évidentes  préoccupations  relatives  aux  excès 
d'indications  de  TDM  et  donc  de  dose  d'irradiation,  dans 
cette  population.  À partir  de  cette  expérience,  les  auteurs 
considèrent  que  l'évaluation  des  facteurs  de  risque  d'EP 
doit  rester  le  principal  élément  conduisant  à retenir  l'indi- 
cation d'une  exploration  TDM  dans  cette  tranche  d'âge. 
Cinq  facteurs  de  risque  indépendants  ont  été  retrouvés 
comme  significativement  associés  à un  résultat  positif  de 
l'angioscanographie,  à savoir  l'immobilisation,  un  état 
d'hypercoagulabilité,  un  taux  excessif  d'œstrogènes,  la  pré- 
sence d'un  cathéter  veineux  central,  un  antécédent  d'EP 
et/ou  de  thrombose  veineuse  profonde.  Enfin,  ces  auteurs 
ont  observé  que  le  dosage  des  D-dimères  chez  des  enfants 
à forte  probabilité  d'EP  avait  une  utilité  très  limitée.  Dans 
une  autre  étude  réalisée  par  le  même  groupe,  des  conclu- 
sions similaires  ont  été  tirées  lors  de  l'évaluation  d'enfants 
plus  âgés  et  de  jeunes  adultes  [58]. 

Conclusion 

L'angioscanographie  est  une  méthode  diagnostique  actuel- 
lement bien  établie  dans  la  prise  en  charge  d'une  suspicion 
clinique  d'EP.  Elle  apporte  non  seulement  des  éléments  dia- 
gnostiques mais  participe  également  à l'établissement  du 
pronostic  de  cette  affection,  l'ensemble  étant  disponible  à 
partir  de  la  même  acquisition.  Ces  deux  types  d'information 
doivent  être  fournis  aux  cliniciens  pour  leur  bilan  lésion- 
nel; il  importe  donc  de  structurer  le  compte  rendu  radio- 
logique en  conséquence,  traduisant  en  termes  fonctionnels 
la  morphologie  des  cavités  cardiaques,  en  particulier  du  VD, 
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sans  oublier  l'importance  de  la  découverte  d'une  pathologie 
respiratoire  sous-jacente,  deux  aspects  primordiaux  dans  la 
stratification  du  pronostic  de  l'ER  La  TDM  étant  une  tech- 
nologie en  évolution  constante,  il  est  important  d'actualiser 
régulièrement  les  protocoles  d'examen  tels  que  réalisés  en 
routine  clinique,  et  d'intégrer,  lorsqu'elles  sont  disponibles, 
les  nouvelles  options  technologiques  au  premier  rang  des- 
quelles la  double  énergie. 
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POINTS  CLÉS 

• L'imagerie  des  artères  pulmonaires,  longtemps  représentée  par 
l'angiographie  pulmonaire,  a été  bouleversée  par  l'essor  des 
techniques  d'imagerie  en  coupes  : angioscanner  et  ARM.  Ces 
techniques  permettent  une  excellente  analyse  des  anomalies 
morphologiques  artérielles,  intrinsèques  ou  extrinsèques. 

• À côté  de  ces  explorations  morphologiques,  la  TEP 
apporte  une  information  capitale  sur  le  stade  évolutif  des 
vascularites. 

• L'angiographie  classique  est,  dans  la  très  grande 
majorité  des  cas,  exclusivement  à visée  thérapeutique.  La 
prudence  s'impose  dans  sa  réalisation,  en  particulier  en 
cas  d'HTAP.  L'embolisation  est  la  technique  de  radiologie 
interventionnelle  essentielle,  toujours  décidée  après 
concertation  pluridisciplinaire. 

• Les  vascularites,  les  anévrysmes  et  faux  anévrysmes,  les 
malformations  ou  fistules  artério-veineuses  pulmonaires, 
en  particulier  dans  le  cadre  de  la  maladie  de  Rendu-Osler 
(MRO),  sont  les  pathologies  les  plus  fréquentes  de  l'artère 
pulmonaire,  en  dehors  de  la  maladie  thrombo-embolique. 

Les  affections  de  l'artère  pulmonaire  sont  peu  fréquentes, 
mais  elles  comportent  des  risques  d'hémoptysie  et  d'isché- 
mie pulmonaire  qui  peuvent  compromettre  le  pronostic 
vital.  Il  peut  s'agir  de  pathologies  intrinsèques  de  la  paroi 
de  l'artère  pulmonaire  (tumeur,  inflammation,  nécrose, 
maladie  génétique),  de  pathologies  extrinsèques  médias- 
tinales ou  pulmonaires  (nécrose,  infection,  tumeur  ou 
fibrose),  de  conséquences  de  désordres  hémodynamiques, 
voire  de  lésions  traumatiques  ou  malformatives.  Toutes  ces 
pathologies  impliquent  une  modalité  d'imagerie  de  l'artère 


pulmonaire  qui  a évolué  au  fil  du  temps,  privilégiant  l'angio- 
graphie jusqu'aux  années  1980,  puis  l'imagerie  non  invasive, 
dominée  actuellement  par  l'angioscanner  et  l'angio-IRM. 
Dans  tous  les  cas,  médecins,  chirurgiens  et  radiologues  se 
concertent  pour  les  options  thérapeutiques  en  fonction  du 
contexte  clinique,  et  évaluent  les  risques  évolutifs  grâce  aux 
données  de  l'imagerie.  L'angiographie  globale  et  surtout 
sélective  ou  hypersélective  reste  l'outil  essentiel  de  guidage 
en  radiologie  interventionnelle. 

Particularités  techniques 
de  l'exploration  de  l'artère 
pulmonaire 

Angioscanner 

La  rapidité  de  l'acquisition,  le  balayage  volumique,  la  pos- 
sibilité d'injecter  le  produit  de  contraste  iodé  (PCI)  à haut 
débit,  permettent  une  acquisition  à visée  angiographique 
pré-  et  post-thérapeutique  et  font  du  scanner  un  outil 
primordial  dans  l'exploration  des  pathologies  de  l'artère 
pulmonaire. 

Paramètres  cTacquisition 

Ils  dépendent  des  objectifs  diagnostiques,  des  caractéris- 
tiques techniques  du  scanner  et  de  la  dose  de  rayons  X (Rx) 
délivrée.  L'acquisition  est  idéalement  réalisée  en  apnée, 
bras  au-dessus  de  la  tête,  dans  le  sens  cranio-caudal.  Avec 
les  scanners  multidétecteurs  (16,  64,  256,  320  coupes...), 
il  est  possible  d'explorer  les  artères  pulmonaires  avec  une 
collimation  submillimétrique  (0,625  mm),  en  un  temps  de 
rotation  très  court  de  l'ordre  de  0,3  seconde.  L'acquisition 
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synchronisée  rétrospective  à 1 electrocardiogramme  (ECG) 
n'est  pas  systématique,  mais  elle  permet  de  s'affranchir  des 
artéfacts  de  battement  cardiaque  pour  mieux  analyser  les 
artères  du  lobe  moyen  et  de  la  lingula.  La  zone  de  couver- 
ture est  de  40  cm  par  rotation  avec  un  scanner  64  barrettes, 
permettant  une  exploration  large  en  un  temps  d'acquisi- 
tion inférieur  à 10  s,  ce  qui  est  utile  chez  les  patients  dys- 
pnéiques. Tous  les  appareils  actuels  sont  dotés  d'un  système 
de  modulation  de  la  dose  délivrée  dans  les  trois  axes  (x,  y,  z). 
Une  acquisition  sans  injection  est  recommandée  en  cas  de 
suspicion  d'œdème  pulmonaire,  ce  qui  suffit  au  diagnostic, 
évitant  ainsi  une  injection  de  PCI,  potentiellement  délé- 
tère. L'angioscanner  ne  peut  pas  se  limiter  à la  seule  étude 
des  artères  pulmonaires.  Il  est  important  d'avoir  de  façon 
simultanée  une  opacification  et  une  analyse  optimales  de 
l'aorte  et  des  artères  broncho- systémiques  qui  peuvent  être 
impliquées  en  cas  de  pathologie  thoracique.  L'acquisition  est 
donc  réalisée  à une  phase  mixte  que  nous  appelons  « phase 
aorto -pulmonaire  ». 

Les  scanners  à double  énergie,  qu'ils  soient  mono-  ou 
bitubes,  visent  à réduire  la  dose  délivrée,  notamment  à la 
glande  mammaire  et  chez  l'enfant.  Par  ailleurs,  en  cas  de 
malformation  artério-veineuse  (MAV)  embolisée,  ils  per- 
mettent de  s'affranchir  des  artéfacts  engendrés  par  le  maté- 
riel métallique  d'embolisation,  et,  grâce  à des  acquisitions 
multiphasiques,  de  déterminer  l'origine  artérielle  pulmo- 
naire ou  systémique  de  la  reperfusion  de  la  malformation. 

Paramètres  d'injection 

Le  but  est  d'obtenir  un  rehaussement  vasculaire  suffi- 
samment dense  et  homogène  sur  la  totalité  du  volume 
exploré.  L'utilisation  d'un  PCI  de  concentration  de  350 
à 400  mg  d'iode/mL,  injecté  à un  débit  de  3 à 5 mL/s,  est 
recommandée. 

L'injection  se  fait  de  préférence  au  pli  du  coude.  Le  choix 
du  délai  entre  le  début  de  l'injection  et  l'acquisition  est  impor- 
tant. Nous  recommandons  une  injection  monophasique  du 
PCI.  Néanmoins,  l'injection  biphasique  (bolus  de  produit  de 
contraste  suivi  d'un  bolus  de  sérum  physiologique)  permet- 
trait de  limiter  les  artéfacts  de  renforcement  dans  la  veine 
cave  supérieure.  Actuellement,  les  scanners  sont  tous  équi- 
pés de  procédés  de  détection  de  l'arrivée  du  « bolus  » iodé, 
permettant  l'acquisition  des  images  au  moment  idéal.  En 
pratique,  moins  de  60  mL  d'un  PCI  à 400  mgl/mL,  injec- 
tés à un  débit  de  3 mL/s  avec  une  acquisition  déclenchée  à 
18  secondes,  permettent  d'analyser  correctement  les  artères 
pulmonaires  et  l'aorte  thoracique. 

Traitement  des  images 

Les  images  sont  visualisées  sur  des  stations  de  travail  dédiées 
et  les  coupes  axiales  natives  constituent  la  base  du  diagnos- 
tic. Elles  doivent  être  analysées  avec  des  fenêtres  suffisam- 
ment larges  pour  une  meilleure  étude  de  la  paroi  et  de  la 
lumière  vasculaire. 

Les  acquisitions  submillimétriques  permettent  des 
reconstructions  d'une  qualité  comparable  aux  coupes  axiales. 
Les  reconstructions  multiplanaires  bidimensionnelles 
(MPR)  sont  utiles  pour  préciser  certains  détails  difficiles  à 
analyser  sur  les  coupes  axiales.  Le  plan  de  reconstruction 


est  défini  de  manière  interactive  et  peut  être  orthogonal  aux 
coupes  axiales,  oblique  ou  curviligne.  Les  reconstructions 
tridimensionnelles,  qu'elles  soient  de  type  surfacique  ou 
volumique,  pseudo-angioscopique  ou  projectives  [«maxi- 
mum intensity  projection»  (MIP)],  technique  de  rendu 
volumique  (VRT),  ont  un  intérêt  diagnostique  limité,  mais 
sont  utiles  pour  la  planification  thérapeutique  intervention- 
nelle ou  chirurgicale. 

Angio-IRM 

L'imagerie  morphologique  et  angiographique  (ARM)  per- 
met une  exploration  optimale  des  artères  pulmonaires,  évi- 
tant l'exposition  aux  Rx. 

Cet  examen  doit  répondre  à plusieurs  objectifs  : 

■ obtenir  un  bon  rapport  signal  sur  bruit  ; 

■ avoir  une  bonne  résolution  spatiale  et  temporelle  pour 
l'étude  vasculaire  ; 

■ éviter  les  artéfacts  liés  aux  mouvements  cardiaques  et 
respiratoires. 

Pour  répondre  à ces  objectifs,  l'acquisition  doit  se  faire 
avec  des  antennes  en  réseau  phasé,  soit  durant  une  apnée 
de  10  à 20  secondes  pour  l'ARM,  soit  en  respiration  libre 
avec  un  asservissement  respiratoire  et  cardiaque  pour  les 
acquisitions  longues.  De  plus,  la  mise  en  place  d'un  proto- 
cole adapté  à l'appareil  utilisé  et  à la  région  explorée  sont  un 
prérequis  indispensable  pour  des  examens  reproductibles  et 
une  qualité  diagnostique  satisfaisante. 

Actuellement,  l'ARM  avec  injection  de  chélate  de  gado- 
linium est  de  pratique  courante,  grâce  à la  rapidité  des 
séquences.  En  effet,  l'image  est  obtenue  au  cours  d'une  apnée 
améliorant  le  contraste  et  la  qualité  de  l'image  vasculaire.  Il 
s'agit  de  séquences  d'écho  de  gradient  obtenues  selon  une 
acquisition  volumique  utilisant  un  temps  de  répétition  et 
un  temps  d'écho  très  courts.  Le  raccourcissement  du  Tl  du 
sang  circulant,  secondaire  au  premier  passage  du  chélate  de 
gadolinium  permet  de  s'affranchir  des  problèmes  liés  au  flux 
et  génère  un  fort  signal  intravasculaire.  Les  images  obte- 
nues sont  analysées  d'abord  sur  les  coupes  natives,  ensuite 
après  un  post-traitement  automatique  sur  les  reconstruc- 
tions de  type  MPR,  MIP  ou  VRT.  Ces  images  supplantent 
l'angiographie  numérisée  qui  devient  quasi  exclusivement 
thérapeutique. 

L'ARM  peut  s'inscrire  dans  le  bilan  initial  et  le  suivi  post- 
thérapeutique des  patients  ayant  des  malformations  artério- 
veineuses pulmonaires  (MAVp)  dans  le  cadre  de  la  maladie 
de  Rendu-Osler  [1].  L'ARM  permet  d'identifier  l'ensemble 
des  MAV  dont  l'artère  afférente  est  supérieure  à 3 mm, 
quelle  que  soit  la  taille  du  sac  anévrysmal  [2]. 

Dans  les  centres  spécialisés  dans  l'hypertension  artérielle 
pulmonaire  (HTAP),  l'IRM  permet  un  bilan  équivalent  à 
celui  du  cathétérisme  cardiaque  droit  en  utilisant  notam- 
ment les  séquences  en  contraste  de  phase  [3]. 

Voici  un  exemple  de  protocole  d'exploration  des  artères 
pulmonaires  sur  un  appareil  1,5  Tesla  : pour  réaliser  l'exa- 
men on  utilise  une  antenne  cardiaque  ou  une  antenne  de 
surface  en  réseau  phasé  (thorax  ou  abdomen),  le  patient  est 
en  décubitus  dorsal,  perfusé  à l'aide  d'un  cathlon  20  Gauge, 
les  bras  positionnés  le  long  du  corps. 

■ Séquence  de  repérage  dans  les  trois  plans  de  l'espace  en 
respiration  libre  et  en  apnée  en  fin  d'inspiration  profonde. 


260 


Partie  IV.  Imagerie  des  vaisseaux  du  thorax 


■ Séquences  morphologiques  en  respiration  libre  en  écho 
de  spin  en  pondération  Tl  et  T2  avec  ou  sans  saturation 
de  la  graisse. 

■ Séquence  volumique  en  écho  de  gradient  pondérée  en  Tl 
(4  pondérations  : eau,  graisse,  en  phase  et  en  opposition 
de  phase)  dans  le  plan  axial. 

■ Séquence  axiale  de  diffusion  (bO  et  b 1 000). 

■ Séquence  angiographique  3D  positionnée  dans  le  plan 
coronal  (variante  d'écho  de  gradient  avec  un  TE  très  court 
< 2 ms),  du  sternum  jusqu'au  rachis  dont  la  durée  varie  de 
10  à 24  secondes.  Le  produit  de  contraste  est  injecté  à un 
débit  de  1 à 1,5  mL/s  d'un  volume  de  15  mL  de  chélate 
de  gadolinium  pulsé  par  20  mL  de  sérum  physiologique 
au  même  débit.  Le  démarrage  de  l'acquisition  se  fait  en 
utilisant  un  suivi  de  bolus.  L'acquisition  est  lancée  quand 
le  tronc  de  l'artère  pulmonaire  est  bien  opacifié.  Une  deu- 
xième séquence  est  programmée  15  secondes  après  la  fin 
du  premier  volume. 

■ Une  étude  de  la  cinétique  du  produit  de  contraste  dans 
la  circulation  pulmonaire  peut  être  réalisée  en  ARM  4D 
ou  multiphasique.  La  quatrième  dimension  est  le  temps  : 
en  effet  il  est  possible  d'effectuer  l'acquisition  de  plu- 
sieurs volumes  pulmonaires  consécutifs  dont  la  durée 
d'acquisition  de  chaque  volume  est  de  2 à 4 secondes  (au 
prix  d'une  augmentation  de  l'épaisseur  des  partitions  du 
volume,  diminuant  ainsi  la  résolution  spatiale).  Cette 
technique  est  particulièrement  intéressante  dans  la  sur- 
veillance de  la  maladie  de  Rendu-Osler  après  emboli- 
sation des  fistules  artério-veineuses  pulmonaires  pour 
déterminer  le  mécanisme  de  la  reperméabilisation  de 
ces  fistules. 

■ Séquence  «LAVA  FLEX»  3D  après  injection.  Il  s'agit 
d'une  séquence  combinant  une  étude  anatomique 
médiastino -pulmonaire  et  vasculaire.  Des  séquences  tar- 
dives à 5 et  10  min  sont  nécessaires  pour  mieux  apprécier 
le  rehaussement  pariétal  vasculaire,  hautement  caracté- 
ristique des  vascularites. 

Angiographie 

Les  indications  de  l'angiographie  pulmonaire  se  sont  raré- 
fiées en  raison  des  progrès  du  scanner  et  de  l'IRM.  De  même, 
les  progrès  de  l'échocardiographie  ont  réduit  les  indications 
des  explorations  hémodynamiques  invasives.  Lorsque  l'opa- 
cification artérielle  pulmonaire  invasive  s'avère  nécessaire, 
principalement  en  préchirurgical  ou  avant  une  angiographie 
interventionnelle,  une  étude  hémodynamique  y est  volon- 
tiers associée.  Celle-ci  comprend  la  prise  des  pressions  dans 
l'artère  pulmonaire,  le  ventricule  et  l'atrium  droits.  En  cas 
d'insuffisance  cardiaque  ou  d'HTAP  (pression  pulmonaire 
moyenne  supérieure  à 25  mmHg  au  repos  et  30  à l'effort), 
la  mesure  de  l'index  cardiaque  par  thermodilution  et  de  la 
pression  capillaire  bloquée  à l'aide  d'un  cathéter  de  Swan- 
Ganz,  permettent  l'évaluation  des  résistances  pulmonaires 
et  des  pressions  de  remplissage  des  cavités  cardiaques 
gauches.  La  présence  d'une  HTAP  majore  les  risques  de  tout 
acte  interventionnel  ou  chirurgical. 

La  montée  d'un  cathéter  vers  les  artères  pulmonaires  se 
fait  par  voie  veineuse  brachiale,  ou  plutôt  par  voie  fémorale 
quand  un  geste  interventionnel  est  prévu.  Les  conditions  de 
sécurité  à respecter  sont  la  surveillance  continue  sous  ECG 


(en  raison  de  possibles  troubles  du  rythme  lors  du  passage 
du  cathéter  à travers  la  valve  tricuspide  ou  dans  le  ventri- 
cule droit),  la  mesure  continue  de  la  saturation  en  oxygène, 
la  mise  sous  nasale  en  cas  de  besoin  (SaO^  inférieure 
90  %),  et  la  surveillance  tensionnelle  par  brassard.  L'orifice 
tricuspidien  est  franchi  en  orientant  le  cathéter  vers  l'avant 
et  la  gauche.  On  se  méfiera  d'un  franchissement  haut  situé 
de  la  ligne  médiane  qui  pourrait  traduire  le  passage  vers 
l'atrium  gauche  à travers  un  foramen  ovale  perméable. 
L'opacification  artérielle  pulmonaire  proximale  se  fait  par 
injecteur  automatique,  via  un  cathéter  5 ou  6 F multiper- 
foré,  de  face  pour  le  tronc  de  l'artère  pulmonaire  et  celui 
de  l'artère  pulmonaire  droite,  en  oblique  antérieure  gauche 
(OAG)  pour  l'artère  pulmonaire  gauche.  Les  branches 
des  lobes  supérieurs  sont  explorées  de  face,  celles  du  lobe 
moyen  et  de  la  lingula,  en  OAG  et  oblique  antérieur  droit 
(OAD),  respectivement.  Les  branches  de  la  pyramide 
basale  sont  déroulées,  en  OAG  pour  le  côté  droit,  et  en 
OAD  pour  le  côté  gauche.  Quant  aux  injections  lobaires, 
segmentaires  ou  plus  distales,  elles  se  font  manuellement, 
en  prenant  soin  d'éviter  que  l'extrémité  du  cathéter  ne  soit 
bloquée  dans  une  petite  branche,  source  possible  de  trau- 
matisme artériel. 


Sémiologie  des  lésions  de  l'artère 
pulmonaire  avant  et  après 
traitement 

En  dehors  de  la  maladie  veineuse  thrombo-embolique,  les 
pathologies  constitutionnelles  ou  acquises  des  vaisseaux 
pulmonaires  sont  peu  fréquentes.  Les  anomalies  élémen- 
taires sont  variées  et  parfois  associées  : sténoses,  occlusions, 
thromboses,  embolies,  anévrysmes  et  faux  anévrysmes, 
s'inscrivant  dans  des  cadres  radio-cliniques  souvent 
trompeurs. 

Si  les  quatre  premiers  types  de  lésions  artérielles  ne 
posent  pas  de  problème  de  définition,  la  distinction  entre 
anévrysme  et  faux  anévrysme  est  souvent  débattue.  Un  vrai 
anévrysme  artériel  pulmonaire  correspond  à une  dilata- 
tion de  la  lumière  de  50  % ou  plus  par  rapport  au  diamètre 
de  référence.  Anatomiquement,  les  trois  tuniques  de  la 
paroi  vasculaire  sont  présentes,  étirées  mais  non  rompues. 
Un  faux  anévrysme  se  caractérise  par  la  rupture  des  trois 
tuniques,  quel  que  soit  le  diamètre  du  vaisseau  dans  la  zone 
pathologique.  Entre  ces  deux  extrêmes,  les  définitions  sont 
floues,  et  Marx  et  al.  proposent  que  lorsqu'une  tunique  est 
préservée,  généralement  l'adventice,  le  terme  d'anévrysme 
mixte  soit  retenu  [4].  Les  anévrysmes  des  artères  pulmo- 
naires sont  rares.  Dans  une  revue  de  la  littérature,  Navarro 
et  al.  signalent  8 cas  sur  109571  autopsies,  et  6 cas  sur  4 126 
anévrysmes  thoraciques,  tous  vaisseaux  confondus  [5]. 

En  raison  de  la  fréquente  intrication  entre  les  lésions 
artérielles  pulmonaires  et  l'hypervascularisation  broncho- 
systémique qui  en  découle,  la  responsabilité  de  l'une  ou 
l'autre  des  circulations  thoraciques  dans  la  genèse  des 
hémoptysies  peut  être  difficile  à cerner.  Nous  envisa- 
gerons les  affections  intrinsèques,  puis  extrinsèques 
des  artères  pulmonaires,  avant  d'aborder  les  affections 
malformatives. 


Chapitre  23.  Imagerie  de  l'artère  pulmonaire  (hors  maladie  veineuse  thrombo-embolique) 
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Pathologies  intrinsèques  de  la  paroi 
de  Tartère  pulmonaire 

Nous  distinguerons  successivement  les  vascularites  des  gros 
troncs  pulmonaires,  les  tumeurs  de  l'artère  pulmonaire,  les 
affections  hémodynamiques  qui  retentissent  sur  la  paroi 
artérielle  comme  l'HTAP,  puis  les  affections  génétiques 
comme  les  maladies  de  Rendu-Osler,  de  Marfan,  d'Ehlers- 
Danlos  et  le  syndrome  de  Williams-Beuren. 

Vascularites  des  gros  troncs 

Elles  se  compliquent  d'anévrysmes,  de  sténoses,  de  throm- 
boses et  de  faux  anévrysmes.  Ce  groupe  est  dominé  par  la 
maladie  de  Takayasu  et  la  maladie  de  Behçet. 

Maladie  de  Takayasu 

Il  s'agit  d'une  vascularite  non  spécifique  idiopathique  tou- 
chant principalement  l'aorte,  l'artère  pulmonaire  et  leurs 
branches.  Sa  distribution  est  mondiale,  mais  elle  touche  de 
façon  préférentielle  les  pays  d'Extrême-Orient,  ceux  d'Amé- 
rique latine  puis  du  bassin  méditerranéen.  Les  femmes  sont 
neuf  fois  plus  souvent  affectées  que  les  hommes  et  l'âge 
moyen  de  découverte  est  de  30  ans  [6].  Son  association  à 
certaines  autres  affections  a fait  envisager  une  origine  post- 
infectieuse (tuberculose,  maladies  virales),  ou  auto-immune 
à médiation  cellulaire.  La  localisation  pulmonaire  n'a  été 
prise  en  compte  qu'en  1975  par  Lupi  et  al.  dans  la  classifica- 
tion de  la  maladie.  Le  type  IV  caractérise  l'atteinte  artérielle 
pulmonaire,  quelle  que  soit  la  topographie  des  lésions  systé- 
miques (figure  23.1)  [7]. 

La  fréquence  des  atteintes  artérielles  pulmonaires  est  très 
diversement  appréciée.  Si  l'on  se  réfère  à des  critères  anato- 
miques ou  si  l'atteinte  pulmonaire  est  recherchée  systémati- 
quement par  angiographie  ou  par  des  méthodes  isotopiques, 
cette  fréquence  s'échelonne  entre  14,3  et  86  %,  le  plus  sou- 
vent supérieure  à 50  % [7-9]. 


Figure  23.1.  Maladie  de  Takayasu  type  IV  : atteinte  synchrone 
artérielle  pulmonaire  et  aortique.  Angioscanner  en  coupe  axiale 
montrant  une  sténose  inflammatoire  tronculaire  de  l'artère  pulmonaire 
droite  (flèche)  associée  à une  aortite  descendante  (tête  de  flèche). 


Au  plan  anatomopathologique,  les  lésions  des  vaisseaux 
pulmonaires  sont  semblables  à celles  de  l'aorte.  À la  phase 
active,  un  épaississement  irrégulier  de  la  paroi  artérielle 
affecte  principalement  la  média  et  l'adventice.  Il  existe  un 
épaississement  réactionnel  de  l'intima  qui  a un  aspect  plissé 
mais  sans  modification  de  la  lumière  vasculaire.  Les  secteurs 
artériels  pulmonaires  touchés  correspondent  aux  artères 
élastiques  comprenant  les  troncs  proximaux  et  s'étendent 
jusqu'aux  branches  lobulaires.  Au  plan  histologique,  on 
constate  une  infiltration  de  cellules  inflammatoires  dans  la 
zone  jonctionnelle  média-adventitielle.  Celle-ci  est  faite  de 
cellules  lymphoplasmocytaires  mononucléées  ou  géantes 
multinucléées,  groupées  en  granulomes  ou  réparties  de 
façon  diffuse.  Il  s'y  associe  une  rupture  des  limitantes 
élastiques.  L'infiltration  inflammatoire  se  prolonge  dans 
l'atmosphère  périvasculaire  cellulo -graisseuse.  La  phase  tar- 
dive ou  occlusive  survient  des  mois  voire  des  années  après  la 
phase  initiale.  Anatomiquement,  existe  un  important  amin- 
cissement de  la  média,  une  rupture  constante  des  limitantes 
élastiques,  un  épaississement  fibreux  de  l'adventice  et  un 
épaississement  intimai  régulier.  Ces  remaniements  trans- 
muraux touchent  toutes  les  branches  ayant  des  vasa  vaso- 
rum,  épargnant  les  artères  musculaires.  Ils  occasionnent  des 
modifications  de  la  lumière  circulante  : sténoses,  occlusions, 
irrégularités  par  thrombose  et  anévrysmes. 

La  distinction  entre  les  deux  phases  repose  sur  de  nom- 
breux critères  cliniques,  biologiques  et  d'imagerie,  essentiels 
pour  la  prise  en  charge  thérapeutique.  Cependant,  autant  il 
apparaît  possible  d'affirmer  la  notion  d'activité  de  la  mala- 
die, autant  la  non-activité  ne  peut  être  que  suspectée.  Cette 
constatation  est  d'ailleurs  confirmée  dans  les  faits  puisque 
45  % des  patients  présentent  des  signes  d'évolution  malgré 
un  traitement  bien  conduit  [9],  et  44  % des  biopsies  chirur- 
gicales vasculaires  présentent  une  juxtaposition  de  zones 
actives  et  inactives  même  dans  des  zones  fibreuses  [8,  10]. 
Cela  souligne  l'importance  d'une  imagerie  fonctionnelle 
illustrant  l'activité  inflammatoire  comme  les  acquisitions 
tardives  après  injection  au  scanner  ou  en  IRM,  la  séquence 
de  diffusion  en  IRM  et  la  tomographie  à émission  de  posi- 
tons couplée  au  scanner  (TEP-scan). 

L'atteinte  artérielle  pulmonaire  de  la  maladie  de  Takayasu 
présente  quelques  particularités  : 

■ l'atteinte  valvulaire  pulmonaire  est  exceptionnelle  ; 

■ les  calcifications  sont  absentes  même  au  stade  tardif  ; 

■ les  sténoses  distales  sont  possibles,  souvent  associées  à 
des  lésions  proximales,  sources  d'HTAP  et  d'hémopty- 
sies ; le  diagnostic  différentiel  avec  les  sténoses  congéni- 
tales ou  les  sténoses  acquises  non  inflammatoires  s'avère 
particulièrement  difficile  [6,  11,  12]  ; 

■ un  aspect  de  « vaisseau  dans  le  vaisseau  » a été  souvent 
décrit  ; il  correspond  à une  thrombose  complète  orga- 
nisée, au  sein  de  laquelle  cheminent  des  néo -vaisseaux, 
les  vasa  vasorum,  alimentés  par  le  plexus  broncho- 
médiastinal systémique  [6,  9,  13,  14].  Ces  néo-vaisseaux 
assurent  la  perfusion  du  secteur  artériel  pulmonaire  au- 
delà  de  la  zone  occluse. 

Si  le  diagnostic  de  vascularite  est  évoqué,  la  recherche 
d'une  atteinte  pulmonaire  est  essentielle  car  sa  présence 
permet  d'affirmer  le  diagnostic  de  maladie  de  Takayasu 
(figure  23.1)  [6].  De  même,  si  les  signes  thoraciques  sont 
au  premier  plan  (douleurs,  hémoptysies,  cœur  pulmonaire 
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Partie  IV.  Imagerie  des  vaisseaux  du  thorax 


aigu,  infarctus  pulmonaire),  la  recherche  d'une  atteinte  sys- 
témique facilitera  la  démarche  diagnostique  [15,  16].  Quant 
aux  atteintes  artérielles  pulmonaires  révélatrices  de  la  mala- 
die, Neidhart  et  al.  en  ont  colligé  33  cas  dans  la  littérature, 
dont  11  étaient  isolées  [13]. 

L 'intérêt  des  techniques  isotopiques  classiques  ou  par  TEP 
au  18-fluoro-désoxyglucose  (FDG)  est  double  : 

■ faire  un  diagnostic  non  invasif  de  lésion  artérielle  pulmo- 
naire aussi  bien  à la  phase  aiguë  qu'à  la  phase  occlusive, 
avec  peu  de  faux  négatifs  ; 

■ détecter  les  signes  d'activité  et  d'évolutivité,  éléments 
déterminants  pour  la  mise  en  route  du  traitement  cor- 
ticoïde et  immunosuppresseur  et  critère  essentiel  pour 
fixer  le  moment  du  traitement  non  médical  [8,  17,  18]. 
L'angioscanner  joue  un  rôle  déterminant  dans  l'appré- 
ciation des  anomalies  murales  systémiques  et  pulmonaires 
pour  le  diagnostic  à la  phase  initiale  de  la  maladie  et  un 
rôle  potentiel  pour  le  diagnostic  d'activité  [19].  Avant  injec- 
tion, les  parois  vasculaires  sont  identifiables  car  épaissies, 
ayant  une  densité  spontanée  égale  ou  supérieure  à celle  du 
muscle  (47  à 82  unités  Hounsfield  [UH]),  contrastant  avec 
une  lumière  vasculaire  hypodense  en  raison  de  l'anémie. 
En  angioscanner,  apparaît  à la  phase  vasculaire  précoce  un 
rehaussement  pariétal  inhomogène  donnant  une  image  en 
« double  anneau  »,  bien  connue  pour  l'aorte,  à notre  connais- 
sance non  rapportée  pour  l'artère  pulmonaire  : l'anneau 
interne  hypodense  contraste  avec  le  rehaussement  intense 
de  la  lumière  vasculaire.  Il  correspondrait  à l'épaississement 
de  l'intima  ; l'anneau  externe  hyperdense  serait  lié  à une 
prise  de  contraste  des  zones  média-adventicielles  et  des  vasa 
vasorum  dilatés.  La  limite  périphérique  de  l'anneau  externe 
est  imprécise  en  raison  de  la  prise  de  contraste  de  l'atmos- 
phère cellulo -graisseuse  périvasculaire.  L'épaississement  de 
la  paroi  est  supérieur  ou  égal  à 3 mm  pouvant  atteindre  7 
à 8 mm.  Il  peut  être  annulaire  ou  semi-lunaire.  La  prise  de 
contraste  pariétale  est  plutôt  tardive  et  persiste  de  longues 
minutes.  D'où  la  nécessité  de  réaliser  une  acquisition  tardive 
car  l'image  du  « double  anneau  » se  renforce  dans  le  temps. 

Les  anomalies  pulmonaires  ont  un  retentissement  sur  les 
lumières  : sténoses,  occlusions  et  plus  rarement  anévrysmes. 
En  effet,  on  retrouve  également  les  signes  en  faveur  d'une 
ischémie  parenchymateuse  (infarctus  parfois  excavé,  ou 
réaction  pleurale),  d'une  HTAP  ou  du  développement  de 
la  circulation  broncho-systémique,  conséquences  des  sté- 
noses artérielles  pulmonaires.  Si  la  place  de  l'angioscanner 
est  essentielle  dans  le  diagnostic  positif  et  le  bilan  d'exten- 
sion de  la  maladie,  elle  reste  à confirmer  dans  le  diagnostic 
d'activité  [20]. 

En  IRM,  six  types  d'épaississement  de  la  paroi  des  vais- 
seaux ont  été  décrits  par  Hoe  et  al.  selon  sa  topographie 
au  sein  de  la  paroi  vasculaire  (intima,  média  ou  adventice) 
et  la  prise  de  contraste  dans  ou  autour  de  l'artère  [10].  La 
détection  d'un  épaississement  dans  la  zone  de  contact  entre 
l'aorte  et  l'artère  pulmonaire  revêt  une  grande  importance 
pour  le  diagnostic  étiologique  de  vascularite.  Si  le  signal  de 
la  paroi  vasculaire  ou  son  rehaussement  précoce  est  supé- 
rieur ou  égal  à celui  du  myocarde,  la  maladie  est  considérée 
comme  active.  Dans  la  phase  supposée  inactive,  le  retard  de 
lavage  du  signal  serait  très  en  faveur  d'une  activité  persis- 
tante. L'imagerie  en  T2  donne  un  haut  signal  mural  ou  péri- 
vasculaire; sa  sensibilité  est  inférieure  à celle  du  Tl  après 


injection.  L'utilisation  récente  d'un  produit  de  contraste 
strictement  intravasculaire  comme  le  Gadofosveset  triso- 
dium  augmente  les  performances  de  l'IRM  pour  différen- 
cier une  maladie  active  d'une  forme  inactive.  Ce  produit  est 
capté  par  les  vasa  vasorum,  ce  qui  rehausse  de  façon  signi- 
ficative le  signal  de  la  paroi  vasculaire  en  cas  d'activité  [20]. 

L'angiographie  couplée  à l'hémodynamique  permet 
la  description  des  lésions  spécifiques  artérielles  pulmo- 
naires [9,  21].  Cependant,  les  descriptions  se  réfèrent 
presque  exclusivement  à la  phase  inactive  et  rares  sont  les 
corrélations  angiographie-phase  active  puisque  à cette  phase 
le  bilan  est  réalisé  de  façon  non  invasive.  Les  signes  angio- 
graphiques directs  sont  les  sténoses,  les  occlusions,  les  ané- 
vrysmes, l'épaississement  des  parois  et  les  irrégularités  des 
bords.  Les  sténoses  sont  longues,  proximales,  classiquement 
régulières,  prédominant  à l'étage  segmentaire,  puis  lobaire, 
tronculaire  et,  plus  rarement,  sous-segmentaire.  En  cas  de 
sténose  courte  proximale  tronculaire,  le  diagnostic  avec  les 
sténoses  ou  coarctations  congénitales  ou  idiopathiques  est 
difficile  [13,  22,  23].  Ces  sténoses  tronculaires  posent  des 
problèmes  diagnostiques  complexes  avec  certaines  lésions 
extrinsèques  comme  les  fibroses  médiastinales,  d'autant  que 
ces  dernières  peuvent  se  prolonger  vers  les  hiles  et  les  pédi- 
cules lobaires  [24].  Une  sténose  ou  une  occlusion  associée 
de  la  veine  cave  supérieure  est  très  évocatrice  du  diagnostic 
de  fibrose  médiastinale  (figure  23.2).  Si  les  lésions  sont  dis- 
tales on  peut  rencontrer  un  aspect  en  « arbre  mort  » et  une 
hypoperfusion  parenchymateuse.  L'atteinte  bilatérale  est  plus 
fréquente,  le  côté  droit  est  plus  souvent  touché  et  les  lobes 
supérieurs  plus  que  les  lobes  inférieurs.  Les  occlusions  sont 
souvent  proximales  abruptes  ou  en  «flamme  de  bougie».  Les 
anévrysmes  sont  rares.  Souvent  post-sténotiques,  ils  peuvent 
être  isolés,  semblables  aux  anévrysmes  post-sténotiques  des 
fibroses  médiastino -hilaires  ou  aux  faux  anévrysmes  de  la 
maladie  de  Behçet.  Lupi  et  al.  ont  insisté  sur  les  signes  angio- 
graphiques indirects  comprenant  des  flux  asymétriques,  ou 
des  retards  d'opacification  aux  bases.  Ils  soulignent  également 
que  l'angiographie  est  précise  pour  la  détection  des  lésions 
distales,  alors  que  les  mesures  des  pressions  à la  recherche 
de  gradients  sont  plus  sensibles  que  l'angiographie  pour  les 
lésions  proximales  [7].  La  gravité  de  certaines  formes  pulmo- 
naires de  maladie  de  Takayasu  découle  soit  d'une  ischémie 
pulmonaire,  soit  d'un  cœur  pulmonaire  aigu,  soit  des  hémop- 
tysies [15].  Pour  ces  dernières,  tous  les  pédicules  systémiques 
peuvent  participer  à cette  suppléance,  surtout  s'il  existe 
des  adhérences  pleurales  secondaires  à un  infarctus.  Une 
des  particularités  de  la  maladie  de  Takayasu  est  d'impliquer 
des  rameaux  provenant  des  artères  coronaires  bien  décrites 
par  Matsunaga  et  al.  Cette  participation  coronarienne  serait 
favorisée  par  une  atteinte  extensive  de  l'aorte  thoracique  avec 
une  obstruction  des  artères  bronchiques.  Les  shunts  étaient 
alimentés  par  les  branches  atriales  gauches  de  l'artère  circon- 
flexe ou  sino- auriculaires  droites  de  la  coronaire  droite  [25]. 

À la  phase  active,  le  traitement  est  médical  reposant  sur 
la  corticothérapie.  En  cas  d'échec,  on  peut  avoir  recours  au 
cyclophosphamide,  à l'azathioprine  ou  au  méthotrexate. 
Dans  les  formes  réfractaires  ou  récidivantes,  les  biothérapies 
semblent  donner  de  bons  résultats  cliniques  et  sérologiques 
notamment  le  traitement  par  le  tocizulimab  qui  est  un  anti- 
corps monoclonal  humanisé  qui  bloque  l'action  des  récep- 
teurs de  l'interleukine  6 [26].  Contrairement  aux  sténoses 
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Figure  23.2.  Fibrose  médiastinale  secondaire  à des  masses  silicotiques.  A.  Angioscanner  en  MIP  axial  montrant  des  sténoses  des  artères 
pulmonaires  par  engainement  vasculaire.  B.  L'association  à une  sténose  de  la  veine  cave  supérieure  est  d'une  grande  valeur  diagnostique  (flèche). 


non  inflammatoires  où  l'efficacité  des  techniques  d'angio- 
plastie a été  démontrée,  l'expérience  est  presque  inexistante 
dans  les  atteintes  pulmonaires  de  la  maladie  de  Takayasu 
[11,  15].  En  revanche,  la  chirurgie  est  efficace  avec  de  bons 
résultats  à long  terme  [12].  Le  traitement  symptomatique 
des  hémoptysies  passe  par  l'exploration  de  tous  les  pédicules 
systémiques,  sans  omettre  les  artères  coronaires. 

Maladie  de  Behçet 

Elle  est  la  deuxième  vascularite  pouvant  affecter  les  gros 
troncs  pulmonaires.  Il  s'agit  d'une  affection  inflammatoire 
systémique  chronique  d'étiologie  inconnue  évoluant  par 
poussées  [27].  Sa  distribution  est  mondiale,  mais  sa  préva- 
lence est  plus  marquée  depuis  le  bassin  méditerranéen  et  le 
Moyen-Orient  jusqu'à  l'est  de  l'Asie.  Les  chiffres  de  préva- 
lence pour  100000  habitants  s'échelonnent  de  80  à 370  cas 
en  Turquie,  à 30  cas  dans  les  autres  pays  d'Asie  et  moins 
encore  dans  les  pays  occidentaux  et  les  États-Unis.  La  pré- 
pondérance masculine  est  nette  dans  les  formes  d'apparition 
précoce  (avant  25  ans)  ou  en  cas  d'atteinte  cardio-vasculaire. 
La  pathogénie  de  la  maladie  de  Behçet  est  mal  connue, 
mais  plusieurs  constatations  de  laboratoire  sont  en  faveur 
de  mécanismes  immunologiques  induits  par  des  agents 
microbiens  (virus  herpes  simplex,  streptocoques)  chez  des 
individus  ayant  une  susceptibilité  génétique  particulière. 
Histologiquement,  la  vascularite  est  associée  à une  infiltra- 
tion inflammatoire  périvasculaire.  L'infiltration  est  consti- 
tuée de  granulocytes  et  de  cellules  mononucléées.  Au  niveau 
des  artères  pulmonaires,  une  infiltration  lymphoplasmo- 
cytaire périvasculaire  au  contact  des  vasa  vasorum  peut 
s'étendre  à toute  l'épaisseur  de  la  paroi.  Elle  peut  conduire  à 
une  dégénérescence  mucoïde  de  la  média  et  à une  destruc- 
tion des  limitantes  élastiques,  causes  possibles  d'ulcérations 
et  de  faux  anévrysmes  [28].  Un  épaississement  intimai  des 
artères  élastiques  proximales  est  souvent  constaté.  La  for- 
mation de  thrombus  endoluminal  vasculaire,  pulmonaire 
ou  cardiaque  est  possible  au  contact  de  zones  d'inflamma- 
tion lymphocytaire  de  l'intima  ou  de  l'endocarde  [29].  Les 


critères  diagnostiques  ont  été  précisés  par  le  groupe  d'étude 
international  de  la  maladie  de  Behçet  en  1990  [30].  Le  cri- 
tère majeur  est  défini  par  des  ulcérations  orales  aphtoides  ou 
herpétiformes  récidivantes.  Deux  autres  critères  parmi  les 
quatre  suivants  sont  nécessaires  au  diagnostic  : 

■ des  ulcérations  génitales  récidivantes  ou  leurs  cicatrices  ; 

■ des  lésions  oculaires  ; 

■ des  lésions  cutanées,  érythème  noueux,  pseudo- 
folliculite, lésions  pseudo -pustuleuses  ou  nodules  d'acné 
au-delà  de  l'adolescence  ; 

■ un  test  pathergique  positif  (traduisant  une  hypersensibi- 
lité aux  piqûres). 

Certaines  présentations  cliniques  sont  parfois  très  diffé- 
rentes [31].  C'est  surtout  le  cas  des  lésions  vasculaires  qui  ne 
font  pas  partie  des  critères  diagnostiques  de  la  maladie.  Elles 
affectent  les  gros  vaisseaux  : anévrysmes  aortiques  récidi- 
vants, thromboses  artérielles  et  veineuses  et  faux  anévrysmes 
aortiques  ou  pulmonaires.  Or  ces  atteintes  menacent  le  pro- 
nostic vital  par  rupture  des  faux  anévrysmes.  En  l'absence 
d'atteinte  pulmonaire,  la  mortalité  de  la  maladie  de  Behçet 
est  de  3 à 4 % ; elle  atteint  50  % s'il  existe  des  faux  anévrysmes 
artériels  pulmonaires  [32].  D'où  l'importance  d'un  diagnos- 
tic précoce  et  d'une  prise  en  compte  d'un  signe  d'alerte 
majeur  : les  hémoptysies.  L'atteinte  vasculaire  survient  dans 
80  à 90  % des  cas  chez  l'homme  jeune  sans  facteur  de  risque 
cardio -vasculaire  [33].  Elle  atteint  25  à 35  % des  malades 
et  se  manifeste  par  des  thromboses  veineuses  profondes  ou 
superficielles,  compliquées  dans  10  % des  cas  d'embolie  pul- 
monaire, d'anévrysmes  ou  de  faux  anévrysmes  touchant  par 
ordre  décroissant  l'aorte,  les  artères  pulmonaires,  les  artères 
fémorales,  poplitées,  subclavières  et  carotides  communes. 
Les  signes  cliniques  de  l'atteinte  thoracique  découlent  des 
lésions  touchant  le  système  cave  supérieur,  les  cavités  car- 
diaques, les  artères,  et  très  rarement,  les  veines  pulmonaires. 
La  thrombose  cave  supérieure  peut  être  asymptomatique. 
Son  extension  vers  l'atrium  et  le  ventricule  droit  peut  simuler 
une  tumeur  cardiaque.  Les  thromboses  cardiaques  droites, 
plus  rarement  gauches,  et  exceptionnellement  droites  et 
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gauches  traduisent  une  endocardite  aseptique  pouvant  se 
compliquer  de  fibrose  endomyocardique.  L'atteinte  paren- 
chymateuse pulmonaire  résulte  de  la  vascularite  pulmonaire 
et  de  ses  conséquences  : thromboses,  embolies  cruoriques, 
infarctus,  faux  anévrysmes,  hémorragies  pulmonaires,  réac- 
tion pleurale  à l'ischémie,  HTAP  et  hypervascularisation  sys- 
témique secondaire  aux  lésions  artérielles  pulmonaires.  Une 
forme  particulière  a été  identifiée  associant  des  faux  ané- 
vrysmes pulmonaires  et  des  thrombophlébites  récidivantes 
affectant  principalement  le  système  cave  supérieur.  Il  s'agit 
du  syndrome  d'Hughes- Sto vin  [34],  considéré  par  Durieux 
et  al.  comme  une  manifestation  de  la  maladie  de  Behçet 
(figure  23.3)  [35].  L'angioscanner  représente  la  technique  de 
référence  pour  illustrer  l'éventail  des  anomalies  rencontrées 
dans  la  maladie  de  Behçet  [27].  L'élargissement  médiastinal 
est  lié  aux  thromboses  complètes  ou  incomplètes  de  la  veine 
cave  supérieure  et  de  ses  afférences.  Le  scanner  est  supérieur 
à l'angiographie  pour  détecter  les  faux  anévrysmes  arté- 
riels pulmonaires  en  raison  de  la  fréquence  des  thromboses 
murales  partielles  ou  complètes,  33  % avant  et  76  % après 
traitement  [36].  De  plus,  toutes  les  techniques  d'imagerie 
non  invasive  doivent  être  privilégiées,  pour  éviter  les  compli- 
cations au  point  de  ponction.  Les  faux  anévrysmes  artériels 
pulmonaires  se  traduisent  par  une  augmentation  du  calibre 
externe  de  l'artère  atteinte  et  par  des  modifications  variables 
de  la  lumière.  La  lumière  est  agrandie,  à limite  régulière  ou 
irrégulière,  fusiforme  le  long  du  trajet  ou  sacciforme,  asy- 
métrique, appendue  au  bord  de  l'artère.  La  présence  d'une 
thrombose  murale  est  fréquente.  En  cas  de  thrombose  ané- 
vrysmale complète  le  diagnostic  avec  une  maladie  veineuse 
thrombo-embolique  est  très  difficile.  Les  caractéristiques  des 
faux  anévrysmes  artériels  pulmonaires  ont  été  précisées  par 
Tunaci  et  al.  [36].  Vingt-quatre  pour  cent  siègent  sur  le  tronc 
d'une  artère  pulmonaire,  54  % sur  une  artère  lobaire  et  22  % 
sur  une  artère  segmentaire.  Ils  sont  plus  fréquents  à droite 
(59  %),  prédominent  aux  lobes  inférieurs  et  sont  plus  sou- 
vent multiples  et  bilatéraux.  Les  plages  d'hyperdensité  paren- 
chymateuse autour  des  faux  anévrysmes  correspondent 
vraisemblablement  à du  parenchyme  comprimé,  à des  zones 
d'hémorragie  ou  à des  troubles  de  ventilation  par  obstruc- 
tion des  bronches  adjacentes.  Les  condensations  au-delà 
des  faux  anévrysmes  sont  constantes.  Elles  sont  liées  à des 


infarctus  par  thrombose  pulmonaire  locale  ou  par  embolie, 
à partir  des  faux  anévrysmes  d'amont,  ou  à partir  des  throm- 
boses veineuses  ou  cardiaques.  L'ARM  paraît  très  perfor- 
mante dans  le  diagnostic  des  faux  anévrysmes,  la  détection 
de  signes  en  faveur  d'une  rupture  et  l'évaluation  du  caractère 
récent  ou  ancien  de  la  thrombose  [37] . L'évolution  des  lésions 
sous  traitement  spécifique  doit  être  suivie  par  l'imagerie  en 
coupe.  L'IRM  de  diffusion  est  certainement  très  utile  dans 
l'évaluation  du  caractère  actif  de  la  maladie  et  de  la  réponse 
au  traitement.  Le  traitement  de  base  de  la  maladie  de  Behçet 
repose  sur  les  corticoïdes,  la  colchicine,  les  plasmaphérèses  et 
les  immunosuppresseurs.  Les  manifestations  thrombotiques, 
les  thrombophlébites  cérébrales  et  les  thromboses  veineuses 
centrales  principalement  nécessitent  un  traitement  anticoa- 
gulant pendant  3 à 6 mois.  En  l'absence  d'hémoptysie,  la  prise 
en  charge  de  l'atteinte  pulmonaire  repose  sur  le  traitement  de 
base.  Son  efficacité  sur  les  faux  anévrysmes  est  maintenant 
démontrée,  mais  demeure  imprévisible  [32,  36].  L'apparition 
ou  la  majoration  rapide  d'une  thrombose  endo- anévrysmale, 
préliminaire  à un  remodelage  vasculaire,  serait  un  argument 
en  faveur  d'une  évolution  favorable  (figure  23.3).  Cependant, 
chez  un  même  malade,  chaque  faux  anévrysme  peut  évoluer 
pour  son  propre  compte.  La  survenue  d'hémoptysies  vient 
bouleverser  la  prise  en  charge  thérapeutique.  Elles  peuvent 
relever  de  multiples  mécanismes  : la  fissuration  pulmonaire 
ou  bronchique  d'un  ou  plusieurs  faux  anévrysmes,  risque 
principal  et  source  d'hémoptysies  massives  et  mortelles, 
la  thrombose  artérielle,  les  embolies  ou  infarctus,  l'HTAP, 
l'hypervascularisation  broncho-systémique  compensant 
les  atteintes  artérielles  pulmonaires,  voire  une  tuberculose 
favorisée  par  le  traitement  immunosuppresseur.  La  mor- 
talité des  fissurations  est  de  50  % dans  un  délai  moyen  de 
9,5  mois  après  l'apparition  des  hémoptysies  [32].  L'imagerie 
non  invasive  doit  être  mise  en  œuvre  pour  dépister  les  faux 
anévrysmes,  en  préciser  les  caractéristiques,  l'évolutivité  et 
évaluer  les  possibilités  de  l'angiographie  interventionnelle  ; 
la  chirurgie  des  faux  anévrysmes  pulmonaires  est  en  effet 
particulièrement  périlleuse.  La  fibroscopie  et  l'imagerie 
en  coupes  permettent  parfois  de  localiser  le  saignement  et 
d'apprécier  l'évolutivité  des  faux  anévrysmes,  surtout  s'ils 
sont  multiples.  Si  les  hémoptysies  deviennent  préoccupantes, 
les  techniques  angiographiques  doivent  être  mises  en  œuvre. 


Figure  23.3.  Syndrome  de  Hugues-Stovin.  A.  Angioscanner  montrant  une  thrombose  et  une  occlusion  chronique  de  la  veine  cave  supérieure 
avec  une  circulation  collatérale  médiastinale.  B.  Faux  anévrysmes  artériels  pulmonaires  dont  un  volumineux  du  tronc  intermédiaire  ne  pouvant  pas 
être  traité  chirurgicalement  ou  en  radiologie  interventionnelle.  C.  Contrôle  à 2 ans  sous  traitement  médical  (corticoïde  et  immunosuppresseur) 
montrant  une  réduction  de  la  taille  et  une  thrombose  progressive  du  faux  anévrysme. 
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mais  dans  le  cadre  d'une  prise  en  charge  pluridisciplinaire 
(réanimateurs,  anesthésistes,  endoscopistes,  chirurgiens, 
internistes  et  radiologues).  Si  les  hémoptysies  sont  mises 
sur  le  compte  de  la  fissuration  d'un  faux  anévrysme  à l'étage 
lobaire  ou  segmentaire,  l'embolisation  est  possible,  utili- 
sant des  dispositifs  variés  : spirales  métalliques  ou  «plugs». 
L'usage  des  endoprothèses  couvertes  est  théoriquement 
possible  dans  les  formes  tronculaires,  surtout  si  le  territoire 
distal  est  étendu.  Parfois,  aucune  technique  angiographique 
ou  chirurgicale  n'est  possible  en  raison  de  la  diffusion  des 
atteintes  anévrysmales  tronculaires.  Dans  tous  les  cas,  ces 
techniques  angiographiques  sont  à risque  en  raison  de  la 
fragilité  et  de  l'absence  de  paroi  vasculaire,  surtout  s'il  existe 
une  HTAP  concomitante.  L'efficacité  de  l'angiographie  inter- 
ventionnelle couplée  au  traitement  médical  a été  démontrée, 
y compris  à long  terme  [38].  En  cas  de  persistance  ou  de 
récidive  de  l'hémoptysie  après  succès  de  l'embolisation  des 
faux  anévrysmes,  il  convient  d'analyser  la  vascularisation 
broncho-systémique.  L'embolisation  broncho-systémique 
doit  privilégier  l'usage  de  particules  de  grande  taille  pour 
prévenir  les  complications  ischémiques  du  parenchyme  dont 
la  vascularisation  fonctionnelle  est  déjà  altérée. 

Tumeurs  de  l'artère  pulmonaire 

Les  tumeurs  de  l'artère  pulmonaire,  à type  de  sarcomes 
indifférenciés  ou  léiomyosarcomes,  sont  rares.  Elles 
affectent  principalement  la  portion  proximale  des  artères 
pulmonaires,  incluant  le  tronc  de  l'artère  pulmonaire 
(figure  23.4).  Ces  sarcomes  se  développent  vers  la  lumière 
circulante  prenant  l'aspect  d'un  défect  endoluminal  proxi- 
mal. Aussi,  la  symptomatologie  clinique  simule  une  maladie 
veineuse  thrombo-embolique  aiguë  ou  chronique,  dominée 
par  une  dyspnée  s'aggravant  au  fil  du  temps.  À l'angioscan- 
ner, le  défect  est  volumineux  occupant  une  grande  partie  de 
la  lumière  circulante  du  tronc  de  l'artère  pulmonaire  et  se 
prolongeant  plus  ou  moins  loin  dans  l'une  ou  l'autre  voire 


les  deux  artères  pulmonaires,  constatation  inhabituelle 
dans  l'embolie  pulmonaire.  Une  extension  médiastinale  ou 
parenchymateuse,  une  expansion  du  calibre  de  l'artère  pul- 
monaire ou  une  prise  de  contraste  tardive  au  scanner  ou  à 
l'IRM  font  évoquer  le  diagnostic.  Une  biopsie  endovascu- 
laire ou  médiastinale  est  possible  pour  affirmer  le  diagnostic 
de  cette  affection  dont  le  traitement  est  chirurgical  et  le  pro- 
nostic sombre  à plus  ou  moins  long  terme  [39]. 

Anévrysmes  artériels  pulmonaires  d'origine 
hémodynamique 

Les  désordres  hémo dynamiques  dominent  les  étiologies  des 
anévrysmes  artériels  pulmonaires.  Schématiquement,  on 
peut  les  subdiviser  en  anévrysmes  post-sténotiques,  ané- 
vrysmes par  hyperdébit  et  anévrysmes  associés  à une  HTAP. 
Le  pronostic  est  sombre  car  l'âge  moyen  du  décès  est  de 
42,8  ans  [40] . La  symptomatologie  clinique  est  dominée  par 
la  dyspnée  d'effort,  la  toux,  les  hémoptysies  et  les  douleurs. 

Les  anévrysmes  post-sténotiques  découlent  des  turbulences 
sanguines  au-delà  d'une  sténose  congénitale,  héréditaire  ou 
acquise,  dont  la  topographie  va  de  l'orifice  pulmonaire  aux 
branches  distales  de  l'artère  pulmonaire.  Dans  la  sténose 
congénitale  orificielle  pulmonaire,  l'ectasie  ou  l'anévrysme 
post-sténotique  affecte  la  bifurcation  et  se  prolonge  sur 
l'artère  pulmonaire  gauche.  Le  rétrécissement  congénital 
en  dôme  de  l'orifice  pulmonaire  entraîne  un  jet  systolique 
qui  vient  frapper  la  zone  post-sténotique  dans  l'axe  du  jet. 
La  découverte  est  très  précoce  en  raison  des  signes  aus- 
cultatoires  et  des  anomalies  de  la  radiographie  du  thorax. 
L'échocardiographie  pré-  ou  postnatale  fait  le  diagnostic 
et  détecte  les  malformations  cardiaques  associées.  En  cas 
d'atteinte  isolée,  une  angioplastie  peut  être  proposée.  Un 
diamètre  anévrysmal  de  50  mm  doit  faire  envisager  un  geste 
chirurgical  en  raison  du  risque  de  rupture  [41].  Les  ectasies 
et  anévrysmes  post-sténotiques  proximaux  se  rencontrent 
également  dans  les  fibroses  médiastino -hilaires  [24]. 


Figure  23.4.  Sarcome  artériel  pulmonaire.  A.  Angioscanner  en  coupe  axiale  montrant  une  lésion  tumorale  occupant  le  tronc  de  l'artère  pulmo- 
naire avec  une  extension  aux  branches  droite  et  gauche.  B.  Meilleure  appréciation  de  l'extension  tumorale  en  MPR  coronal.  L'atteinte  du  tronc  de 
l'artère  pulmonaire  et  l'importance  des  lésions  anatomiques  contrastant  avec  la  paucité  des  symptômes  thoraciques  doivent  attirer  l'attention  et 
soulever  le  diagnostic  de  sarcome  plutôt  que  d'embolie  pulmonaire.  De  plus,  une  acquisition  au  temps  d'équilibre  vasculaire  (80  secondes)  est  très 
utile  au  diagnostic,  montrant  une  prise  de  contraste  tumorale. 
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Les  sténoses  plus  périphériques  exposent  aux  mêmes 
risques  d'hémoptysies  mortelles,  bien  qu'en  théorie  la  pres- 
sion en  aval  de  la  sténose  devrait  être  amortie.  Dans  les  sté- 
noses multiples  ou  diffuses,  une  HTAP  peut  se  développer, 
majorant  les  risques  d'hémoptysies. 

A l'âge  pédiatrique,  les  étiologies  sont  les  coarctations 
congénitales,  la  rubéole  congénitale  et  le  syndrome  de 
Williams  et  Beuren.  Ce  syndrome  est  une  affection  géné- 
tique rare  due  à une  microdélétion  du  chromosome  7 qui 
retentit  sur  l'élastine,  composante  importante  des  tuniques 
artérielles  [42].  Il  s'exprime  tôt  dans  la  vie  en  raison  de  la 
fréquence  élevée  des  sténoses  aortiques  supravalvulaires 
et  des  sténoses  des  artères  pulmonaires  dont  le  traitement 
précoce  est  la  chirurgie,  avant  la  survenue  de  complications 
redoutables  à type  de  mort  subite.  Cliniquement,  existe 
une  dysmorphie  du  visage  (faciès  d'elfe),  des  désordres 
neuropsychiques,  des  anomalies  buccodentaires,  des  mani- 
festations articulaires,  une  hypercalcémie,  et  une  HTA  appa- 
raissant à l'adolescence.  L'évolution  des  sténoses  artérielles 
pulmonaires  est  difficilement  prévisible,  certaines  d'entre 
elles  régressant  spontanément.  L'indication  d'une  angio- 
plastie pulmonaire  doit  être  posée  avec  circonspection,  car 
la  paroi  est  souple  et  fragile.  Les  formes  découvertes  à l'âge 
adulte  sont  très  rares  (figure  23.5). 

Chez  l'adulte,  le  cœur  pulmonaire  chronique  postem- 
bolique domine  les  étiologies,  les  sténoses  congénitales, 
acquises  d'autres  origines  ou  idiopathiques  étant  très  rares 
[22,  23]. 

Les  anévrysmes  par  hyper  débit  pulmonaire  se  rencontrent 
dans  l'évolution  des  cardiopathies  congénitales  avec  shunt, 
persistance  du  ductus  arteriosus  (canal  artériel),  communi- 
cation interventriculaire  ou  interatriale,  fenêtre  aortopul- 
monaire,  retour  veineux  pulmonaire  anormal  important 
et  la  transposition  des  gros  vaisseaux.  L'échocardiographie 
permet  le  diagnostic  des  défects  septaux  et  évalue  indirec- 
tement l'importance  du  shunt.  Une  correction  du  shunt 


gauche-droit  par  chirurgie  ou  mise  en  place  percutanée 
d'une  ombrelle  est  recommandée  quand  le  rapport  débit 
pulmonaire/débit  systémique  est  supérieur  à 2.  En  l'absence 
d'intervention,  une  HTAP  peut  se  développer  par  consti- 
tution d'un  barrage  artériolaire  réactionnel  à l'hyperdébit 
chronique.  Le  classique  « complexe  d'Eisenmenger  » s'ins- 
talle, caractérisé  par  une  HTAP,  une  inversion  du  shunt 
gauche-droit,  une  cyanose  et  surtout  des  anévrysmes  bila- 
téraux des  artères  pulmonaires.  Ces  anévrysmes  sont  symé- 
triques, volontiers  calcifiés  et  présentent  des  thromboses 
murales  d'alluvionnement. 

L'hypertension  artérielle  pulmonaire,  quelle  que  soit  son 
origine,  précapillaire  (post-embolique  cruorique,  tumorale 
ou  parasitaire,  sur  shunt  congénital  non  corrigé,  par  mala- 
die parenchymateuse,  après  prise  d'anorexigènes,  ou  idio- 
pathique), ou  post-capillaire  (cardiopathie  gauche,  maladie 
veino-occlusive),  induit  d'importants  remaniements  des 
parois  artérielles  pulmonaires.  Dans  les  formes  évoluées  une 
véritable  artériosclérose  se  constitue,  source  d'anévrysmes 
(figure  23.6),  de  thrombose  murale  et  de  dissections 
spontanées 

Les  anévrysmes  pulmonaires  constitutionnels  et  idiopa- 
thiques : le  diagnostic  de  dilatation  ou  d'anévrysme  idio- 
pathique de  l'artère  pulmonaire  ne  doit  être  retenu  que 
lorsque  les  autres  étiologies  ont  été  éliminées.  Dans  la  mala- 
die de  Marfan,  l'altération  héréditaire  du  tissu  conjonctif 
favorise  une  dégénérescence  kystique  mucoïde  prématu- 
rée de  la  média  de  l'aorte,  grevée  d'un  haut  risque  d'ané- 
vrysme et  de  dissection,  éléments  pronostiques  péjoratifs. 
L'atteinte  artérielle  pulmonaire  est  bien  décrite  mais  sa 
prévalence  est  inconnue.  Nollen  et  al.  ont  mesuré  en  IRM  le 
calibre  de  l'artère  pulmonaire  à la  bifurcation  et  à sa  racine 
chez  50  malades  souffrant  de  maladie  de  Marfan  et  chez 
15  adultes  sains.  À la  bifurcation,  le  diamètre  moyen  était  de 
24  mm  dans  le  groupe  témoin  contre  30,7  mm  dans  la  mala- 
die de  Marfan.  À la  racine  pulmonaire  les  diamètres  moyens 


Figure  23.5.  Syndrome  de  Williams-Beuren.  A.  Angioscanner  en  MIP  axial  montrant  l'épaississement  pariétal,  la  réduction  du  calibre  des 
artères  pulmonaires  proximales  et  les  occlusions  distales.  Noter  l'hypertrophie  des  artères  bronchiques  ayant  occasionné  une  hémoptysie  massive. 
B.  MIP  sagittal  oblique  montrant  l'épaississement  pariétal  et  la  réduction  du  calibre  de  l'aorte,  et  le  rétrécissement  ostial  coeliaque  et  mésentérique 
supérieur. 
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Figure  23.6.  Maladie  de  Rendu-Osler  compliquée  d'une  hypertension  artérielle  pulmonaire.  A.  Dilatation  anévrysmale  des  artères  pulmo- 
naires. Le  tronc  de  l'artère  pulmonaire  mesure  45  mm.  Noter  les  anévrysmes  artériels  pulmonaires  distaux  (flèches).  B.  L'HTAP  est  secondaire  à une 
atteinte  hépatique  majeure  par  des  malformations  vasculaires. 


Figure  23.7.  Anévrysme  congénital  du  tronc  de  l'artère  pulmonaire  compliqué  d'une  dissection  avec  deux  chenaux  circulants.  Extension 
de  la  dissection  aux  artères  pulmonaires  droite  (A)  et  gauche  (B). 


étaient  de  28,8  et  38,4  mm,  respectivement  [43].  Les  limites 
supérieures  de  la  normale  étaient  de  28  mm  à la  bifurcation 
et  de  34,8  mm  à la  racine  pulmonaire.  Les  chiffres  étaient 
significativement  plus  élevés  chez  les  malades  opérés  de 
l'aorte  ascendante.  L'atteinte  artérielle  pulmonaire  se  carac- 
térise ainsi  par  une  dilatation  ou  un  anévrysme  fusiforme 
proximal,  principalement  à la  racine  pulmonaire,  mais  éga- 
lement dans  les  zones  de  faiblesse  comme  les  bifurcations. 
Les  formes  sacculaires  sont  exceptionnelles.  Les  observa- 
tions de  dissection  artérielle  pulmonaire  dans  la  maladie 


de  Marfan  sont  exceptionnelles  (2  cas  seulement  sur  48  dis- 
sections). Elles  s'intégrent  dans  le  groupe  restreint  des  dis- 
sections sans  HTAP  (figure  23.7).  Comme  pour  l'aorte,  le 
diamètre  à partir  duquel  une  chirurgie  préventive  est  indi- 
quée est  de  50  mm.  Signalons  que  l'anévrysme  du  ductus 
arteriosus  est  classique  aussi  bien  dans  la  maladie  de  Marfan 
que  dans  la  maladie  d'Ehlers-Danlos. 

Si  aucune  de  ces  étiologies  n'est  retenue,  qu'une  sclérose 
tubéreuse  de  Bourneville  ou  une  syphilis  ont  été  éliminées, 
on  peut  retenir  le  diagnostic  d'anévrysme  idiopathique. 
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Partie  IV.  Imagerie  des  vaisseaux  du  thorax 


Faux  anévrysmes  iatrogéniques 

Nous  ne  nous  intéresserons  qu'aux  lésions  vasculaires 
induites  par  l'usage  des  cathéters  de  Swan-Ganz  dont  la 
fréquence  oscille  entre  0,001  et  0,47  %;  la  mortalité  est  de 
50  % [44] . L'usage  de  ce  cathéter  est  très  répandu  en  milieu 
de  réanimation  cardiaque,  en  chirurgie  cardio -vasculaire 
lourde  ou  chez  des  malades  à haut  risque  opératoire.  Il  per- 
met de  connaître  les  pressions  pulmonaires  et  de  mesurer 
la  pression  capillaire  bloquée  par  inflation  d'un  ballon- 
net (10  mm)  situé  à son  extrémité  distale.  Son  utilisation 
répond  à des  règles  précises,  qui  permettent  de  prévenir  les 
complications  : éviter  les  inflations  prolongées  du  ballon- 
net pour  prévenir  les  thromboses  et  contrôler  la  position 
de  l'extrémité  du  cathéter  avant  de  gonfler  le  ballonnet.  Le 
risque  est  de  gonfler  ce  ballonnet  dans  une  branche  périphé- 
rique de  petit  calibre,  ce  qui  conduit  à la  rupture  artérielle, 
source  d'hémoptysies  immédiates.  La  présentation  clinique 
est  très  variable,  entre  un  faux  anévrysme  contenu  par  le 
parenchyme  environnant  et  l'hémoptysie  cataclysmique 
parfois  rapidement  mortelle.  Sans  traitement,  la  récidive  des 
hémoptysies  est  la  règle,  mais  des  guérisons  spontanées  ont 
été  rapportées.  L'angioscanner  permet  de  confirmer  le  dia- 
gnostic déjà  établi  par  l'anamnèse,  de  localiser  l'extravasation 
du  PCI  et  de  guider  l'embolisation  immédiate  par  «plug», 
spirales  métalliques,  colle  biologique  ou  ballonnet  largable. 
L'embolisation  est  une  technique  efficace.  La  chirurgie  est 
réservée  aux  échecs  de  l'angiographie  interventionnelle  [45] . 

Pathologies  extrinsèques  de  l'artère 
pulmonaire 

Nous  distinguerons  successivement  les  érosions  puis  les  sté- 
noses extrinsèques  des  artères  pulmonaires. 

Faux  anévrysmes  infectieux 

Lors  d'un  processus  infectieux,  la  destruction  d'une  ou  plu- 
sieurs tuniques  de  la  paroi  d'une  artère  pulmonaire  relève  de 
trois  différents  mécanismes  [46]  : 

■ la  migration  d'un  thrombus  septique  ou  d'une  végétation 
d'endocardite  tricuspidienne  ou  pulmonaire  provoque  la 
contamination  de  la  paroi  du  vaisseau  embolisé  à partir 
de  sa  lumière  ; 

■ lors  d'une  bactériémie  ou  d'une  septicémie,  la  migration 
bactérienne  ou  fongique  dans  les  vasa  vasorum  pulmo- 
naires induit  une  contamination  en  profondeur  de  la 
paroi,  dans  la  zone  où  les  vaisseaux  nourriciers  prédo- 
minent, c'est-à-dire  la  jonction  média- adventitielle  ; dans 
ces  deux  cas  on  parlera  d'anévrysmes  mycotiques  ; 

■ la  destruction  ou  l'érosion  artérielle  pulmonaire  peuvent 
découler  d'une  pathologie  parenchymateuse  extrinsèque 
infectieuse  nécrosante  ou  post-infectieuse  dont  l'exemple 
le  plus  connu  est  l'anévrysme  de  Rasmussen  ; il  s'agit 
alors  de  faux  anévrysmes  érosifs. 

Les  anévrysmes  mycotiques  de  l'artère  pulmonaire  sont 
très  rares  et  de  mauvais  pronostic.  Navarro  et  al.  en  ont  col- 
ligé 68  cas  jusqu'en  1982  [5].  L'atteinte  de  la  paroi  vasculaire 
par  le  processus  infectieux  occasionne  une  rupture  de  la 
limitante  élastique  interne  et  de  la  média.  Histologiquement, 
la  paroi  artérielle  est  nécrotique  et  infiltrée  intensément  par 
des  polynucléaires  neutrophiles.  Dans  les  zones  de  nécrose. 


une  voussure  localisée  de  la  paroi  se  produit,  véritable 
porte  d'entrée  du  faux  anévrysme.  En  1982,  les  anévrysmes 
mycotiques  étaient  volontiers  uniques,  affectant  les  troncs 
proximaux.  Ils  étaient  liés  à une  cardiopathie  congénitale 
compliquée  d'endocardite.  Avec  le  fléau  de  la  toxicomanie 
intraveineuse,  les  anévrysmes  mycotiques  sont  de  nos  jours 
périphériques  et  multiples,  associés  à des  endocardites  tri- 
cuspidiennes  et  pulmonaires.  La  fréquence  de  ces  dernières 
était  de  1,1  % de  toutes  les  endocardites  en  1938,  contre  1 1 % 
en  1980  [46].  L'angioscanner  permet  de  faire  le  diagnostic 
d'anévrysme  artériel,  de  taille  variable,  parfois  partiellement 
thrombosé.  Les  branches  distales  sont  souvent  occluses, 
entourées  de  condensations  parenchymateuses  périphé- 
riques sous-pleurales  centrées  sur  les  vaisseaux.  La  place  de 
l'angiographie  au  stade  du  diagnostic  est  discutable  en  rai- 
son de  possibles  faux  négatifs  et  du  risque  d'effraction  de  la 
paroi  artérielle  lors  de  l'injection  du  PCI.  Le  traitement  est 
celui  de  la  septicémie.  Si  le  traitement  est  mis  en  route  pré- 
cocement, la  guérison  est  la  règle.  La  survenue  d'hémopty- 
sies doit  faire  suspecter  la  rupture.  L'angioscanner  permet  de 
détecter  l'anévrysme  évolutif,  guidant  soit  la  chirurgie  dans 
les  anévrysmes  volumineux,  soit  l'embolisation  percutanée. 

Les  faux  anévrysmes  érosifs  se  rencontrent  dans  les  pneu- 
mopathies nécrosantes,  les  abcès  du  poumon,  dans  la  tuber- 
culose et  les  cavités  pulmonaires  surinfectées  [47].  Dans  ces 
étiologies,  la  fréquence  des  hémoptysies  est  diversement 
appréciée,  de  4 à 15  %,  20  à 30  % d'entre  elles  étant  mas- 
sives. Les  hémoptysies  relèvent  de  plusieurs  mécanismes  : 
hypervascularisation  systémique,  nécrose  hémorragique, 
érosion  vasculaire  et,  le  plus  souvent,  intrication  de  ces 
trois  mécanismes.  Au  plan  anatomopathologique,  le  pro- 
cessus de  nécrose  s'étend  directement  dans  le  parenchyme 
environnant,  détruisant  toutes  les  structures  à son  contact, 
y compris  les  vaisseaux  pulmonaires  périphériques  ou  cen- 
traux, artères  ou  veines.  L'angioscanner  optimisera  l'analyse 
angiographique,  proximité  avec  un  pédicule  vasculaire, 
opacification  du  faux  anévrysme,  thrombose  artérielle  au 
contact  de  l'abcès  ou  hypervascularisation  systémique. 
L'angiographie  n'a  plus  de  place  au  stade  du  diagnostic  en 
raison  du  risque  d'effraction  traumatique  par  le  cathéter. 
Cette  attitude  est  renforcée  par  le  fait  que  des  faux  négatifs 
angiographiques  ont  été  rapportés.  Le  choix  du  traitement 
des  faux  anévrysmes  érosifs  par  pneumopathie  nécrosante 
n'est  pas  univoque.  Si  le  diagnostic  est  fait,  le  traitement 
chirurgical  est  préconisé  dans  les  localisations  tronculaires 
proximales  ; l'embolistion  proximale  est  en  effet  très  déli- 
cate [47].  Dans  les  localisations  distales,  l'embolisation  se 
pratique  dans  de  meilleures  conditions  de  sécurité,  la  faisant 
préférer  à la  chirurgie.  Si  le  diagnostic  n'est  pas  fait,  certains 
auteurs  préconisent  l'embolisation  broncho-systémique 
dans  un  premier  temps,  dans  la  mesure  où  l'hypervascu- 
larisation  systémique  bronchique  et  non  bronchique  est  à 
l'origine  de  la  grande  majorité  des  hémoptysies  sur  pneu- 
mopathie nécrosante.  La  recherche  par  scanner  d'une  autre 
origine,  en  particulier  artérielle  pulmonaire,  sera  entreprise 
en  cas  d'échec  d'une  embolisation  systémique  bien  conduite. 
L'embolisation  pulmonaire  vient  alors  compléter  l'emboli- 
sation systémique.  Rabkin  et  al.  soulignent  cependant  que 
la  pratique  première  de  l'embolisation  broncho- systémique 
peut  majorer  l'ischémie  dans  la  zone  nécrosée  ou  inflam- 
matoire et  favoriser  l'érosion  artérielle  pulmonaire  [47]. 
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Dans  l'aspergillose  invasive,  Aspergillus  se  comporte  comme 
un  agent  infectieux  opportuniste  sur  une  immunodépres- 
sion induite  par  la  chimiothérapie.  Les  spores  inhalées  se 
localisent  dans  les  lumières  bronchiques,  puis  envahissent 
leur  paroi  et  le  parenchyme  alentour.  L'extension  aux  gaines 
vasculaires  (artères  ou  veines  pulmonaires,  aorte)  se  fait 
par  contiguïté,  aboutissant  à une  thrombose,  un  infarctus 
hémorragique  et  une  gangrène  locale  pouvant  concerner 
la  paroi  artérielle  et  exposant  le  malade  à des  hémoptysies 
foudroyantes.  Les  signes  tomodensitométriques,  comme 
le  halo  autour  d'une  condensation  de  taille  variable,  pré- 
cédant le  croissant  gazeux,  survenant  en  sortie  d'aplasie  et 
traduisant  la  présence  d'un  séquestre,  sont  hautement  évo- 
cateurs, mais  inconstants  et  non  spécifiques  de  l'aspergil- 
lose. La  prise  en  charge  thérapeutique  des  hémoptysies  est 
difficile  [48,  49].  Quelle  est  l'attitude  à adopter  quand  les 
lésions  sont  parahilaires,  bilatérales  ou  diffuses,  ou  si  une 
ulcération  veineuse  est  suspectée,  ou  quand  le  pronostic  de 
la  maladie  sous-jacente  est  péjoratif  à court  terme  ? Faut-il 
tenter  la  résection  chirurgicale,  l'embolisation  pulmonaire 
ou  broncho- systémique  ? À l'heure  actuelle,  cette  démarche 
thérapeutique  ne  peut  pas  être  standardisée  en  raison  du 
nombre  restreint  de  publications.  La  mucormycose  invasive 
pose  des  problèmes  diagnostiques  et  thérapeutiques  simi- 
laires à ceux  de  l'aspergillose,  mais  les  observations  de  faux 
anévrysmes  érosifs  sont  exceptionnelles. 

Dans  la  tuberculose,  on  peut  schématiquement  distin- 
guer deux  formes  différentes  de  faux  anévrysmes  artériels 
pulmonaires. 

■ Lors  d'une  tuberculose  aiguë,  l'extension  de  la  nécrose 
caséeuse  à une  artère  pulmonaire  détruit  les  trois  tuniques 
et  un  pseudo-anévrysme  se  produit,  source  d'hémopty- 
sies, d'abondance  classiquement  modérée.  Le  mécanisme 
est  le  même  que  pour  toute  pneumopathie  nécrosante  et 
la  prise  en  charge  des  hémoptysies  est  la  même  [50]. 

■ L'anévrysme  de  Rasmussen  se  développe,  au  contraire, 
au  contact  d'une  caverne  tuberculeuse  détergée,  à dis- 
tance de  la  phase  aiguë.  L'inflammation  du  revêtement 
de  la  caverne  provoque  un  épaississement  fibreux  du 
parenchyme  adjacent.  L'interaction  de  cette  fibrose  avec 
les  vasa  vasorum  de  la  branche  artérielle  pulmonaire  tan- 
gente à la  caverne  fragilise  la  paroi  de  cette  dernière.  La 
destruction  successive  de  l'adventice  et  de  la  média  par  le 
tissu  de  granulation  de  la  caverne  favorise  la  protrusion  et 
la  hernie  de  l'intima  dans  la  lumière  de  la  caverne.  Ainsi, 
entre  la  lumière  de  la  caverne  et  celle  de  l'artère  pulmo- 
naire, il  ne  persiste  que  l'intima  fibrosée.  Les  hémoptysies 
des  anévrysmes  de  Rasmussen  résultent  de  la  fissura- 
tion de  l'intima  et  de  l'inondation  broncho-pulmonaire. 
Actuellement,  le  diagnostic  repose  sur  l'angioscanner,  qui 
pallie  les  faux  négatifs  de  l'angiographie.  L'aspect  est  celui 
d'un  anévrysme  sacciforme  appendu  plutôt  à une  branche 
distale  qu'à  un  tronc  proximal.  L'angiographie  est  d'em- 
blée thérapeutique  si  une  embolisation  est  retenue. 

Faux  anévrysmes  et  tumeurs 

L'érosion  tumorale  de  l'artère  pulmonaire  est  rare,  source 
d'hémoptysies  qui  précipitent  l'évolution  défavorable  de  la 
maladie.  Toutes  les  formes  histologiques  de  cancer  peuvent 
envahir  la  paroi  artérielle  pulmonaire,  y compris  les  lym- 


phomes. Mais  la  constitution  de  faux  anévrysmes  n'a  été 
que  rarement  décrite.  Parmi  les  facteurs  favorisants,  la 
radiothérapie  et  l'infection  de  la  zone  irradiée  ont  été  men- 
tionnées [51].  Comme  dans  l'anévrysme  de  Rasmussen,  le 
diagnostic  est  tomodensitométrique.  La  prise  en  charge  thé- 
rapeutique des  hémoptysies  est  controversée  en  raison  du 
mauvais  pronostic.  L'embolisation  a été  pratiquée  dans  des 
localisations  périphériques. 

La  constitution  de  faux  anévrysme  dans  un  contexte 
tumoral  a été  mentionnée  dans  les  myxomes  et  les  sarcomes 
des  cavités  cardiaques  droites.  La  migration  de  cellules 
tumorales  fragilise  la  paroi  artérielle  et  leur  multiplication 
conduit  à la  rupture  des  tuniques  vasculaires.  L'embolisation 
a été  proposée  comme  traitement  symptomatique  des 
hémoptysies  compliquant  les  faux  anévrysmes  tumoraux 
(figure  23.8)  [52]. 

Malformations  de  l'AP 

Malformations  ou  fistules  artério-veineuses 
pulmonaires  (MAVps) 

Elles  se  définissent  comme  des  communications  anormales 
directes  entre  une  artère  et  une  veine  pulmonaires,  sans 
interposition  de  secteur  capillaire.  Elles  comportent  une  ou 
plusieurs  artères  afférentes,  une  portion  intermédiaire  ané- 
vrysmale et  une  ou  plusieurs  veines  de  drainage.  La  majo- 
rité des  MAVps  surviennent  dans  un  contexte  familial  de 
maladie  de  Rendu-Osler  (MRO)  [53].  Soixante-dix  à 90  % 
des  MAVps  sont  associées  à cette  affection,  et  de  35  à 50  % 
des  malades  porteurs  de  MRO  ont  des  MAVps.  Aussi,  une 
minorité  de  MAVps  est  rencontrée  dans  d'autres  affections 
acquises  comme  les  hépatopathies  sévères,  les  traumatismes 
thoraciques,  le  rétrécissement  mitral,  les  HTAP,  la  maladie 
de  Fanconi  ou  au  décours  des  anastomoses  cavo-pulmo- 
naires  chirurgicales  de  Glenn  et  de  Fontan. 

La  MRO  est  une  affection  héréditaire  autosomique  domi- 
nante à expression  vasculaire  cutanée  (télangiectasies), 
muqueuse  (ORL  et  digestive)  et  viscérale  (poumon,  foie  et 
système  nerveux  central)  [54].  La  MRO  a une  prévalence 
moyenne  de  1/5  000  à 1/8  000.  L'expression  clinique  de  la 
maladie  est  liée  à l'âge,  la  majorité  des  signes  se  manifestant 
à partir  de  40  ans.  Les  quatre  critères  diagnostiques  de  la 
maladie  (critères  de  Curaçao)  sont  les  suivants  : épistaxis 
spontanées  et  récidivantes,  télangiectasies  cutanées  ou 
muqueuses,  atteinte  viscérale  et  caractère  héréditaire.  Le 
diagnostic  de  maladie  de  Rendu-Osler  est  certain  si  trois  de 
ces  critères  sont  présents,  possible  ou  suspecté  devant  deux 
critères,  peu  vraisemblable  si  un  seul  critère  est  présent  [54]. 

Les  MAVps  induisent  trois  types  de  complications  : le 
premier  résulte  de  la  disparition  du  filtre  capillaire  pulmo- 
naire normal  avec  le  risque  principal  de  migration  directe 
de  caillots,  de  bulles  d'air,  ou  de  micro-organismes  dans  la 
circulation  systémique  (embolies  systémiques)  avec  leurs 
conséquences  dominées  par  les  accidents  neurologiques 
ischémiques  transitoires  ou  définitifs  et  les  abcès  du  cer- 
veau. Le  second,  plus  rare,  est  la  rupture  de  la  portion  ané- 
vrysmale de  la  MAVp.  Sa  paroi  est  en  effet  très  fragile  et  la 
rupture  se  fait  soit  dans  les  espaces  aériens  (hémoptysies), 
soit  dans  la  cavité  pleurale  (hémothorax).  Le  troisième  est 
le  shunt  droit-gauche  vrai  ; le  sang  non  oxygéné  passant  par 
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Figure  23.8.  Hémoptysie  abondante  compliquant  un  carcinome  épidermoïde  pulmonaire  lobaire  inférieur  droit  avec  une  nécrose 
tumorale.  A.  Angioscanner  en  coupe  axiale  montrant  un  faux  anévrysme  artériel  de  la  pyramide  basale  droite  au  sein  de  l'atélectasie  (flèche).  B.  MIP 
montrant  un  double  faux  anévrysme  de  l'artére  de  la  pyramide  basale  droite.  C.  Corrélation  angiographique.  L'opacification  est  prudente  (cathéter 
porteur  et  guide  en  place),  pour  éviter  de  majorer  les  lésions  artérielles.  D.  Exclusion  des  anévrysmes  après  embolisation  par  plug  type  Amplatzer. 


la  fistule  vient  se  mêler  au  sang  veineux  pulmonaire  avec 
comme  conséquence  une  hypoxémie  généralement  bien 
tolérée.  Les  signes  cliniques  des  MAVps  sont  très  variables, 
dominés  par  la  dyspnée,  la  cyanose,  voire  l'hippocratisme 
digital.  Mais  ils  sont  inconstants  : près  de  55  % des  MAVps 
sont  asymptomatiques.  Ces  chiffres  contrastent  avec  la  fré- 
quence des  accidents  vasculaires  cérébraux  (30  %)  et  des 
abcès  encéphaliques  (10  %).  Les  hémoptysies  ou  un  hémo- 
thorax surviennent  dans  10  % des  cas  environ.  La  morbidité 
atteint  70  % dans  les  formes  pulmonaires  diffuses.  De  tels 
chiffres  illustrent  l'importance  d'un  dépistage  rigoureux  des 
MAVPs  au  sein  des  familles  touchées  par  la  MRO. 

Dans  la  majorité  des  centres,  la  première  étape  diagnos- 
tique des  MAVps  est  l'échocardiographie  de  contraste  : elle 
détecte  le  shunt  droit-gauche  extracardiaque  avec  une  sen- 
sibilité élevée  (supérieure  à 95  %).  Lorsque  l'échocardiogra- 
phie de  contraste  est  positive,  un  scanner  multi- détecteurs  en 
coupes  fines  doit  être  pratiqué  pour  confirmer  le  diagnos- 
tic de  MAVp.  Le  sac  anévrysmal  se  traduit  par  un  nodule, 
une  masse  homogène  ou  racémeuse,  dont  les  dimensions 
peuvent  atteindre  plusieurs  centimètres.  L'artère  afférente 
et  la  veine  de  drainage  en  connexion  avec  l'anévrysme  sont 
sinueuses  et  reliées  aux  vaisseaux  proximaux.  Les  recons- 


tructions multiplanaires  et  tridimensionnelles  précisent 
l'angioarchitecture  de  la  MAVp  et  le  calibre  des  artères  affé- 
rentes. L'injection  de  PCI  reste  controversée,  mais  souvent 
pratiquée  dans  les  centres  très  spécialisés  dans  le  traitement 
des  MAVps.  L'angioscanner  permet  l'identification  des 
variantes  vasculaires  proximales,  et  détermine  la  voie  d'ac- 
cès vers  la  MAVp.  Ces  informations  sont  importantes  avant 
l'embolisation,  et  rendent  l'angiographie  préalable  inutile 
(figure  23.9).  L'IRM  démontre  maintenant  son  efficacité 
en  détectant  les  MAVp  qui  nécessitent  une  embolisation. 
Elle  prend  toute  son  importance  chez  la  femme  enceinte 
ou  chez  l'enfant  (figure  23.10)  [53,  55].  La  classification 
des  MAVps  repose  sur  leurs  caractéristiques  anatomiques 
au  mieux  illustrées  par  l'angioscanner  : une  MAVp  simple 
(80  % des  cas)  est  alimentée  par  une  ou  plusieurs  artères 
afférentes  provenant  d'une  même  artère  segmentaire.  En 
revanche,  dans  les  MAVps  complexes  (10-20  % des  cas), 
les  artères  afférentes  proviennent  de  plusieurs  artères  seg- 
mentaires. Dans  7 à 1 1 % des  cas,  les  malformations  sont 
diffuses,  alimentées  par  toutes  les  artères  segmentaires  ou 
sous-segmentaires  d'au  moins  un  lobe  [56].  Le  traitement 
des  MAVps  comprend  l' antibioprophylaxie  en  cas  de  gestes 
connus  pour  favoriser  une  bactériémie  (soins  dentaires. 
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Figure  23.9.  Maladie  de  Rendu-Osler  avec  deux  malformations  artério-veineuses  pulmonaires  embolisées  (celle  de  l'artère  A8  gauche 
est  illustrée).  Angioscanner  en  reconstruction  MIP  (A)  et  VRT  (B)  montrant  une  malformation  simple  de  l'artère  A8  gauche  avec  son  artère  affé- 
rente, le  sac  anévrysmal  et  la  veine  efférente.  Angiographie  sélective  avant  (C)  et  après  embolisation  par  des  spirales  métalliques  (D). 


endoscopies,  actes  chirurgicaux...)  et  l'embolisation.  Il 
s'intégre  dans  une  stratégie  de  prise  en  charge  clinico- 
radiologique  qui  s'inscrit  dans  le  temps  et  qui  implique  l'in- 
formation préalable  du  patient  sur  les  enjeux  du  traitement, 
ses  modalités  pratiques,  ses  conséquences,  les  bénéfices 
attendus,  et  les  modalités  de  suivi  [57,  58].  L'embolisation 
des  artères  afférentes  des  MAVps  a supplanté  les  tech- 
niques chirurgicales.  L'embolisation  a ainsi  bouleversé 
le  pronostic  des  MAVps  [57,  59].  Dans  la  mesure  où  elle 
est  pratiquée  par  des  équipes  entraînées,  l'embolisation 
est  une  technique  sûre  dont  l'efficacité  à long  terme  a été 
démontrée  dans  de  nombreuses  publications,  limitant 
ainsi  la  chirurgie  d'exérèse  aux  malformations  de  très  gros 


volume  et  périhilaires,  ou  aux  rares  échecs  de  l'embolisa- 
tion [53].  La  technique  de  l'embolisation  est  maintenant 
bien  codifiée,  mais  peut  varier  d'une  équipe  à l'autre.  Toute 
MAVp  dont  le  calibre  de  l'artère  afférente  atteint  2,5  à 3 
mm  doit  être  embolisée.  L'embolisation  est  pratiquée  sous 
anesthésie  locale  par  voie  veineuse  fémorale.  Le  cathéter 
est  positionné  à l'entrée  du  sac  anévrysmal.  Les  matériaux 
utilisés  (spirales,  microspirales  ou  obturateur  d'Amplatz), 
doivent  permettre  d'obstruer  la  totalité  de  la  lumière  de 
l'artère  afférente.  Les  complications  liées  à une  embolisa- 
tion de  MAVp  sont  rares  si  les  opérateurs  sont  expérimen- 
tés [53,  60]  : embolies  gazeuses  (2  %),  accident  vasculaire 
cérébral  (AVC)  et  migration  des  matériaux  d'embolisation 
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Figure  23.10.  Maladie  de  Rendu-Osler.  Angio-IRM  dans  le  plan 
sagittal  montrant  une  malformation  artério-veineuse  simple  du  seg- 
ment S8  gauche. 


(1  %),  hémoptysies  minimes  par  effraction  vasculaire.  La 
plupart  sont  mineures  ne  nécessitant  qu'un  traitement 
symptomatique.  Parmi  les  complications  retardées,  citons 
la  fièvre  et  les  douleurs  pleurales  (13  % des  cas),  l'infarctus 
pulmonaire  (3  %),  voire  les  hémoptysies  dont  la  survenue 
plusieurs  années  après  l'embolisation  semblerait  liée  à l'ap- 
parition d'une  hypervascularisation  systémique  de  la  zone 
embolisée. 

Le  suivi  clinique  des  patients  et  morphologique  des 
MAVps  embolisées  doit  être  rigoureux  en  raison  des  pos- 
sibles recanalisations  parfois  tardives  des  MAVps  embo- 
lisées et  de  l'augmentation  possible  du  calibre  des  lésions 
initialement  non  traitées  car  initialement  trop  petites  [53, 
61].  Un  scanner  de  contrôle  doit  donc  être  pratiqué,  dans 
un  délai  de  6 mois  à un  an  après  l'embolisation.  L'injection 
de  PCI  est  maintenant  préconisée  lors  du  scanner  de 
contrôle  [57].  De  nombreuses  séries  radio-cliniques  se 
sont  focalisées  sur  les  résultats  à long  terme  [59,  60].  Les 
symptômes  cliniques  et  les  anomalies  biologiques  liés  au 
shunt  droit-gauche  s'estompent  rapidement.  Une  récidive 
embolique  cérébrale  reste  possible,  fréquemment  associée 
à une  recanalisation,  à une  croissance  des  fistules  non 
traitées  ou  dans  les  formes  diffuses.  Mais  cette  éventualité 
est  rare,  sous  réserve  de  l'observation  des  mesures  de  pré- 
vention. Morphologiquement,  la  thrombose  qui  découle 
de  l'embolisation  conduit  à la  rétraction  complète  du  sac 
anévrysmal.  Le  suivi  par  scanner  révèle  un  taux  de  succès  à 
long  terme  de  83  à 96  % [59,  60].  La  reperfusion  des  MAVps 
correctement  embolisées  est  peu  fréquente,  estimée  de  13  à 
20  %.  Elle  concerne  plus  spécifiquement  les  grosses  MAVps 
(diamètre  de  l'artère  afférente  de  8 mm  ou  plus)  ou  les 
MAVps  complexes  [62].  Une  recanalisation  ou  la  croissance 
d'une  MAVp  non  embolisée  doit  conduire  à une  nouvelle 
embolisation. 


Séquestrations 

Elles  correspondent  à un  territoire  parenchymateux  pul- 
monaire dont  les  connexions  bronchiques  et/ou  vascu- 
laires avec  le  parenchyme  alentour  sont  anormales.  Elles 
constituent  un  ensemble  hétéroclite  de  malformations 
congénitales,  à manifestations  cliniques  très  variables, 
incluant  les  infections  ou  la  suppuration,  les  hémoptysies, 
voire  chez  l'enfant  l'insuffisance  cardiaque  à haut  débit. 
Deux  grands  groupes  sont  identifiés  selon  que  le  territoire 
« séquestré  » est  entouré  d'un  feuillet  pleural  (séquestration 
extralobaire),  ou  non  (séquestrations  intralobaires)  [63]. 
La  vascularisation  est  assurée  par  une  ou  plusieurs  artères 
systémiques  provenant  de  l'aorte  thoracique  descendante 
ou  abdominale,  ayant  la  structure  d'artère  pulmonaire. 
Nous  n'évoquerons  que  les  séquestrations  intralobaires 
vasculaires  pures  (type  I de  Pryce),  celles  pour  lesquelles 
la  radiologie  interventionnelle  fait  partie  de  l'arsenal  thé- 
rapeutique. Le  diagnostic  est  généralement  fait  lors  d'un 
scanner  : un  vaisseau  anormal  systémique  pénètre  dans 
le  poumon  et  irrigue  un  territoire  parenchymateux  plus 
ou  moins  étendu,  généralement  localisé  en  postéro-basal, 
gauche  plutôt  que  droit.  L'analyse  du  parenchyme  retrouve 
deux  types  d'anomalies  : 

■ le  secteur  aérien  concerné  est  ventilé  par  une  bronche 
normale,  mais  qui  n'est  pas  accompagnée  de  l'artère 
pulmonaire  correspondante  ; la  bronche  est  dite  « orphe- 
line» (figure  23.11)  ; 

■ le  territoire  perfusé  par  l'artère  systémique  apparaît  plus 
dense  que  le  reste  du  parenchyme. 

L'analyse  vasculaire  est  importante,  car  en  raison  de  sa 
structure  de  type  pulmonaire,  le  pédicule  systémique  est 
soumis  à des  contraintes  qui  favorisent  des  complications 
athéromateuses,  thrombose  spontanée,  calcifications,  ané- 
vrysme avec  risque  de  rupture.  Aussi,  en  raison  du  double 
risque  d'hémoptysies  et  de  dégradation  athéromateuse,  un 
traitement  préventif  est  nécessaire,  dominé  par  l'embolisa- 
tion ou  la  chirurgie. 


Conclusion 

L'imagerie  non  invasive  des  artères  pulmonaires  repose 
sur  l'angioscanner,  l'ARM  et  la  TEP.  Elle  permet  une  ana- 
lyse morphologique  des  anomalies  artérielles  pulmonaires, 
intrinsèques  ou  extrinsèques,  proximales  et  distales,  et 
une  appréciation  de  l'évolutivité  des  lésions  de  vascula- 
rite. À l'étape  diagnostique,  elle  se  substitue  totalement 
aux  techniques  angiographiques,  palliant  ainsi  les  risques 
d'effraction  vasculaire  directe  sur  des  vaisseaux  fragilisés 
par  la  maladie  ou  par  l'HTAP.  De  plus,  l'usage  des  tech- 
niques non  invasives  permet  d'éviter  les  faux  négatifs 
angiographiques  dus  à l'intrication  des  deux  circulations 
pulmonaire  et  systémique  dans  la  suppléance  des  lésions 
artérielles  pulmonaires.  Actuellement,  l'angiographie 
est  exclusivement  à visée  thérapeutique  dès  lors  que  la 
démarche  pluridisciplinaire  a opté  pour  cette  option.  Elle 
s'associe  volontiers  à une  évaluation  hémodynamique  pré- 
et  postinterventionnelle.  L'imagerie  du  suivi  post-théra- 
peutique interventionnel  ou  chirurgical  est  assurée  par  le 
scanner  et  l'IRM. 
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Figure  23.11.  Séquestration  vasculaire  pure.  Angioscanner  en  coupe  axiale  montrant  une  artère  systémique  anévrysmale  avec  une  thrombose 
périphérique  (flèche)  (A)  vascularisant  un  sous-segment  pulmonaire  S10  droit.  La  bronche  sous-segmentaire  ventilant  le  territoire  correspondant 
n'est  pas  accompagnée  de  sa  branche  artérielle  pulmonaire  : il  s'agit  d'une  «bronche  orpheline»,  caractéristique  d'une  séquestration  (tête  de 
flèche)  (B). 
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POINTS  CLÉS 

• Les  malformations  congénitales  de  l'aorte  sont  rares,  mais 
doivent  être  décelées  en  raison  de  leurs  conséquences 
délétères.  Certaines  restent  toutefois  cliniquement 
silencieuses  et  découvertes  de  façon  inopinée  à l'occasion 
d'un  examen  d'imagerie. 

• La  plus  fréquente  est  la  coarctation  de  l'aorte  thoracique. 
Plus  rares  sont  le  « Kinking  » aortique,  les  anomalies 

des  arcs  aortiques.  Ces  anomalies  ainsi  que  d'autres, 
plus  rares,  sont  isolées  ou  rencontrées  dans  le  cadre 
du  bilan  de  cardiopathies  congénitales  (tétralogie  de 
Fallot,  canal  artériel...),  ou  surviennent  dans  le  cadre  de 
maladies  génétiques  (syndrome  de  Turner,  de  Marfan, 
d'Ehlers-Danlos...). 

• L'angioscanner  est  devenu  la  méthode  diagnostique 
de  référence  pour  effectuer  le  bilan  morphologique 
complet  des  lésions,  afin  de  déterminer  la  prise  en 
charge  thérapeutique.  Comme  dans  beaucoup  d'autres 
domaines  de  la  pathologie  vasculaire,  la  radiologie 
interventionnelle  joue,  ici  aussi,  un  rôle  sans  cesse 
croissant. 

• La  fréquente  détection  de  ces  anomalies  chez  l'enfant 
conduit  toutefois  à proposer  l'ARM  en  substitution 

à l'angioscanner,  pour  des  raisons  d'irradiation  et 
d'utilisation  des  PCI. 

• La  découverte  d'une  anomalie  congénitale  de  l'aorte 
doit  toujours  faire  rechercher  d'autres  malformations 
associées,  cardio-vasculaires  ou  non. 


Coarctation  aortique 

Coarctation  native 

Elle  représente  6 à 8 % des  cardiopathies  congénitales  à la 
naissance  et  correspond  à un  rétrécissement  de  l'aorte  tho- 
racique dans  la  région  d'insertion  du  canal  artériel.  Elle 
siège  juste  sous  la  naissance  de  l'artère  sous-clavière  gauche 
(ASCG)  (figure  24.1).  La  sténose  peut  être  étendue  et  on 
parle  alors  d'hypoplasie  aortique  où  elle  peut  être  sévère  avec 
dans  sa  forme  extrême  une  quasi  interruption  aortique.  Elle 
est  rarement  isolée,  et  est  associée  dans  85  % des  cas  à une 
bicuspidie  aortique.  Elle  peut  aussi  être  associée  à une  com- 
munication interventriculaire  (CIV),  à une  sténose  mitrale 
congénitale,  à des  anévrysmes  cérébraux  ou  à une  artério- 
pathie  généralisée  (hypoplasie  ou  ectasie).  Elle  peut  se  ren- 
contrer en  particulier  chez  le  jeune  adulte  hypertendu.  Des 
collatérales  artério- artérielles  se  développent  pour  shunter  la 
zone  sténosée  et  ce  d'autant  plus  que  la  coarctation  est  ser- 
rée. L'artère  mammaire  interne  en  particulier  sert  de  collaté- 
rale et,  de  ce  fait,  est  trop  bien  vue  au  scanner  (figure  24.1). 
L'angioscanner  et  l'angio-IRM  (ARM)  permettent  de  loca- 
liser précisément  la  coarctation,  de  quantifier  son  degré 
de  sténose  et  son  étendue  (figure  24.2),  de  rechercher  une 
hypoplasie  de  l'arc  aortique  associée,  de  définir  l'importance 
des  collatérales  (la  mammaire  interne  et  l'artère  médiastinale 
postérieure)  de  la  dilatation  post-sténotique  et  les  rapports 
avec  une  artère  sous-clavière  aberrante,  et  enfin  évalue  l'hy- 
pertrophie du  ventricule  gauche  [1].  Cette  imagerie  est  donc 
capitale  pour  savoir  quel  type  de  chirurgie  doit  être  réalisé 
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ou  si  une  dilatation  avec  « stenting  » est  envisageable  par  voie 
per-cutanée  [1].  L'angio-IRM  3D  peut  mettre  en  évidence  le 
degré  de  sténose  et  l'étendue  de  la  coarctation  sans  artéfact 
de  déphasage  de  spin  ou  d'effet  de  volume  partiel  [2]. 

Une  cartographie  des  flux  permet  de  définir  la  sévérité  de 
la  sténose  en  mesurant  la  vitesse  des  jets  au  niveau  de  la  zone 
coarctée  [3, 4] . Sur  les  images  ciné  en  écho -gradient,  le  jet  à tra- 
vers la  sténose  apparaît  comme  une  zone  sans  signal,  ce  qui  est 
moins  marqué  en  séquence  SSFP  avec  des  temps  d'écho  courts. 
Cependant,  dans  les  coarctations  tortueuses,  l'estimation  des 
vitesses  peut  être  difficile.  Une  estimation  de  la  circulation 
collatérale  peut  être  aussi  faite  en  mesurant  le  flux  dans  l'aorte 
proximale  et  dans  la  descendante  [2] . Une  réévaluation  de  ce 
flux  après  traitement  de  la  coarctation  permet  d'apprécier  les 
résultats  chirurgicaux  [5].  L'IRM  permet  aussi  de  rechercher  les 
lésions  associées  telles  qu'une  dilatation  de  l'aorte  ascendante 
secondaire  à une  bicuspidie,  présente  dans  15  % des  coarcta- 
tions [6],  une  insuffisance  ou  une  sténose  aortique,  et  d'évaluer 
Figure  24.1.  Coarctation  aortique  serrée.  Angioscanner  de  l'aorte  la  masse  et  la  fonction  du  ventricule  gauche.  Lorsque  la  coarc- 
thoracique  avec  reconstruction  en  mode  VRT  («Volume  Rendering  tation  est  localisée,  elle  est  le  plus  souvent  accessible  à une  dila- 

technique»).  Noter  l'importance  de  la  collatéralité  par  les  artères  mam-  tation  au  ballon  avec  pose  de  stent  (figure  24.3)  alors  qu'une 

maires  internes.  (Avec  l'aimable  autorisation  du  Dr  Sablayrolles)  hypoplasie  de  l'arche  aortique  ou  une  coarctation  isthmique 

tubulaire  nécessite  une  prise  en  charge  chirurgicale. 


Figure  24.2.  Coarctation  aortique  serrée.  Angioscanner  de  l'aorte  thoracique  avec  reconstructions  curvilignes  (A  à gauche  et  B en  haut  à droite) 
et  coupe  petit  axe  (X-section)  de  l'aorte  au  site  de  la  sténose  (C  en  bas  à droite).  (Avec  l'aimable  autorisation  du  Dr  Sablayrolles.) 
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Figure  24.3.  Coarctation  aortique  serrée.  Angioscanner  de  l'aorte  thoracique  (reconstructions  curvilignes)  montrant  une  forme  usuelle  de 
coarctation  serrée  accessible  à un  traitement  par  angioplastie  (à  gauche)  et  contrôle  après  pose  de  «stent»  (à  droite).  (Avec  l'aimable  autorisation 
du  Dr  Sablayrolles.) 


Chirurgie  de  la  coarctation  aortique 

L'opération  de  Crafoord  est  la  technique  de  référence  pour  le 
traitement  des  coarctations  isolées.  Elle  consiste  en  une  résec- 
tion de  la  sténose  suffisamment  large  pour  éliminer  tout  le  tissu 
ductal,  puis  l'anastomose  bout  à bout.  Pour  les  coarctations 
diagnostiquées  tardivement  chez  l'adolescent  ou  l'adulte,  les 
berges  aortiques  réséquées,  plus  fragiles  et  moins  mobiles  sont 
parfois  trop  distants  pour  permettre  une  anastomose  directe. 
L'interposition  d'un  tube  prothétique  est  alors  parfois  néces- 
saire. Il  en  est  de  même  en  en  cas  de  coarctation  très  longue, 
ou  quand  il  existe  un  anévrysme  associé.  Dans  le  cas  où  l'aorte 
horizontale  est  aussi  hypoplasique,  ces  types  d'interventions 
ne  sont  pas  possibles.  L'intervention  de  Crafoord  modifiée 
consiste  en  l'anastomose  de  l'aorte  descendante  dans  la  conca- 
vité de  l'arche.  L'intervention  de  Waldhausen  utilise  un  rabat 
de  paroi  de  l'ASCG  pour  élargir  la  sténose.  Cette  technique 
a l'avantage  de  limiter  le  risque  de  resténose.  Enfin,  dans  les 
formes  sévères  de  coarctation,  on  pouvait  appliquer  la  tech- 
nique d'aortoplastie  d'élargissement  par  patch  en  Dacron®.  En 
cas  d'interruption  de  l'arc  aortique  avec  hypoplasie  aortique 
étendue,  l'interposition  d'un  tube  en  Dacron®  s'impose. 

La  complication  tardive  la  plus  fréquente  est  la  re-coarctation. 
Le  suivi  de  ces  patients  se  fait  par  scanner  et  autant  que  possible 
par  IRM,  qui  a l'avantage  d'être  non  irradiante,  l'isthme  aortique 
chez  l'adulte  étant  trop  profond  pour  être  bien  exploré  en  écho- 


cardiographie. Ils  visualisent  le  rétrécissement  et  son  anatomie 
et,  en  fonction,  une  dilatation  par  cathétérisme  pourra  être  déci- 
dée. Les  dilatations  aortiques  percutanées  utilisent  des  stents 
responsables  de  nombreux  artéfacts  en  IRM.  Leur  surveillance 
peut  se  faire  parfois  en  IRM  sur  des  séquences  en  sang  noir,  mais 
si  les  artéfacts  sont  trop  importants  et  ne  permettent  pas  de  voir 
la  lumière  «intrastent»,  il  faut  lui  préférer  l'angioscanner  pour 
rechercher  une  re-coarctation  ou  une  dissection. 

Les  anévrysmes  aortiques  au  niveau  de  la  zone  opérée  sont 
plus  souvent  rencontrés  dans  les  aortoplasties  avec  « patch  » 
en  Dacron®  au  niveau  des  zones  d'insertion  du  «patch»,  et 
peuvent  être  explorés  aussi  bien  par  IRM  que  par  scanner. 

Enfin,  les  propriétés  biomécaniques  de  l'aorte  ascendantes 
sont  profondément  modifiées  dans  la  coarctation  aortique  et 
d'autant  plus  après  chirurgie  réparatrice.  Ces  anomalies  sont 
expliquées  par  plusieurs  mécanismes.  Le  premier  est  une  ano- 
malie constitutionnelles  de  l'aorte  en  présence  d'une  coarctation, 
similaire  à celle  du  syndrome  de  Marfan  ou  de  la  bicuspidie,  mise 
en  évidence  sur  des  prélèvements  peropératoires  et  post-mortem 
[7].  Le  second  est  lié  à l'angulation  induite  par  la  réparation  res- 
ponsable d'une  onde  de  réflexion  précoce,  pouvant  majorer  la 
pression  centrale  [8].  Ainsi,  il  existe  une  relation  directe  entre 
l'angulation  de  la  crosse  aortique  d'une  part  et,  d'autre  part,  le 
risque  d'hypertension  d'effort,  le  degré  de  dilatation  et  la  rigidité 
de  la  racine  aortique  chez  ces  patients  [9]. 
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«Kinking»  de  l'aorte 

Il  s'agit  d'un  allongement  de  l'arche  aortique  et  de  la  pre- 
mière portion  de  l'aorte  descendante  à l'origine  d'un  phé- 
nomène de  plicature  juste  en  regard  du  ligament  artériel 
pouvant  être  pris  pour  une  pseudo-coarctation.  Le  dia- 
gnostic différentiel  repose  sur  l'absence  de  réduction  du 
diamètre  aortique,  et  de  retentissement  hémodynamique 
(absence  d'hypertrophie  ventriculaire  gauche  en  particu- 
lier). Enfin,  l'absence  de  circulation  collatérale  est  un  argu- 
ment supplémentaire. 


Anomalies  des  arcs  aortiques 

Les  anomalies  congénitales  des  arcs  aortiques  sont  rares  et 
peuvent  être  associées  à d'autres  malformations  cardio- 
vasculaires congénitales.  Il  peut  s'agir  d'un  diagnostic 
radiologique  fortuit  chez  des  patients  asymptomatiques, 
ou  constituer  un  anneau  vasculaire  lorsque  les  vaisseaux 
encerclent  complètement  la  trachée  et  l'œsophage  [10]. 
L'angioscanner  est  devenu  la  méthode  diagnostique  de 
référence  pour  l'évaluation  de  ces  anomalies  aortiques. 
L'avantage  de  l'utilisation  de  l'angioscanner  est  qu'il  s'agit 
d'une  technique  non  invasive  qui  permet  l'évaluation  des 
anomalies  vasculaires  et  du  niveau  de  compression  de  la 
trachée  ou  de  l'œsophage  dans  la  même  étude  [11,  12].  Les 
inconvénients  de  l'utilisation  de  cette  modalité,  en  particu- 
lier chez  les  enfants,  sont  la  nécessité  d'utiliser  un  produit 
de  contraste  iodé  ainsi  que  l'irradiation,  même  si  cette  der- 
nière est  de  plus  en  plus  réduite  en  particulier  dans  cette 
population.  L'ARM  est  un  outil  non  invasif  de  substitution 
qui  ne  nécessite  pas  obligatoirement  l'injection  de  produit 
de  contraste  et  qui  n'expose  pas  aux  radiations  ionisantes. 
Cependant,  le  temps  d'examen  est  significativement  plus 
long  et  peut  nécessiter  une  sédation  prolongée  chez  les 
enfants.  Bien  que  l'ARM  permette  une  étude  des  anomalies 
vasculaires  comparable  au  scanner,  l'analyse  du  retentisse- 
ment sur  les  organes  de  voisinage  est  plus  difficile,  faisant 
privilégier  par  beaucoup  l'angioscanner  dans  l'évaluation  de 
ces  pathologies. 

Embryologie 

Six  arcs  aortiques  (I  à VI)  se  développent  dans  les  six  arcs 
pharyngiens  au  cours  des  quatrième  et  cinquième  semaines. 
Ils  se  forment  en  séquence  céphalo-caudale,  à partir  du  sac 
aortique  ventral,  qui  prolonge  la  partie  distale  du  tronc 
cardiaque  d'éjection.  Les  arcs  aortiques  sont  enfouis  dans 
le  mésenchyme  et  se  prolongent  par  les  aortes  dorsales 
droite  et  gauche  qui  fusionnent  en  position  plus  caudale. 
L'arc  V régresse  rapidement  et  le  système  vasculaire  dérive 
donc  des  arcs  I,  II,  et  surtout  III,  IV  et  VI,  par  modelage 
progressif. 

À }27,  les  premiers  et  deuxièmes  arcs  régressent,  ne  don- 
nant naissance  qu'à  quelques  petites  artères  (maxillaires, 
hyoïdes,  stapédiennes).  La  partie  proximale  de  l'artère 
pulmonaire  est  déjà  bien  formée  par  cloisonnement  du 
tronc  artériel,  alors  que  le  sixième  arc,  donnant  naissance 
aux  deux  ramifications  de  l'artère  pulmonaire,  est  à peine 
ébauché. 


À partir  de  ce  stade,  le  développement  du  système  vas- 
culaire se  produit  de  manière  asymétrique.  Le  3^  arc  aor- 
tique forme  la  carotide  primitive  et  la  portion  initiale  de 
la  carotide  interne,  ainsi  que  la  carotide  externe.  Le  4^  arc 
se  développe  différemment  à droite  et  à gauche  : à gauche, 
il  donne  une  partie  de  la  crosse  aortique  (entre  la  carotide 
primitive  et  la  sous-clavière)  ; à droite  il  donne  la  partie 
initiale  de  la  sous-clavière.  Le  6^  arc,  encore  appelé  arc  pul- 
monaire, donne  les  parties  proximales  des  artères  pulmo- 
naires ; à droite,  la  communication  entre  artère  pulmonaire 
et  aorte  dorsale  dégénère  alors  qu'à  gauche  cette  communi- 
cation persiste  durant  toute  la  vie  intra-utérine  sous  forme 
du  canal  artériel. 

Des  modifications  se  produisent  aussi  au  niveau  des 
aortes  dorsales,  initialement  formées  par  fusion  des  arcs 
aortiques.  Les  portions  des  aortes  dorsales  comprises  entre 
les  arcs  III  et  IV,  appelées  canaux  carotidiens,  dégénèrent.  De 
même,  la  partie  basse  de  l'aorte  dorsale  droite  dégénère,  ne 
laissant  plus  qu'une  seule  crosse  aortique  gauche.  À droite, 
la  sous-clavière  et  la  carotide  se  branchent  sur  le  tronc 
brachiocéphalique. 

Ainsi,  selon  le  système  hypothétique  à double  arc  aor- 
tique d'Edwards  [13],  dans  lequel  il  y a un  arc  aortique  et 
un  canal  artériel  de  chaque  côté,  la  carotide  droite  et  l'artère 
sous-clavière  droite  proviennent  de  l'arc  aortique  droit  et  la 
carotide  gauche,  et  l'artère  sous-clavière  gauche  provient  de 
l'arc  gauche.  L'aorte  descendante  est  sur  la  ligne  médiane. 
L'interruption  de  ce  système  d'arc  à différents  endroits  peut 
expliquer  les  différentes  anomalies  des  arcs  aortiques.  Le 
système  d'arc  normal  résulte  de  l'interruption  du  segment 
dorsal  de  l'arc  droit  entre  l'artère  sous-clavière  droite  et 
l'aorte  descendante,  avec  une  régression  de  canal  artériel 
droit  [13]  (figure  24.4). 

Les  anomalies  congénitales  des  arcs  aortiques  sont  les  sui- 
vantes : l'arc  aortique  gauche  avec  une  artère  sous-clavière 
droite  aberrante  (ASDA),  l'arc  aortique  droit  (A AD)  avec 
une  ASCG  aberrante,  l'AAD  avec  ramification  en  miroir, 
l'AAD  avec  isolement  de  l'ASCG,  le  double  arc,  l'aorte  cervi- 
cale et  l'interruption  de  l'arche  aortique. 


Arc  aortique  gauche  avec  artère  sous-clavière 
droite  aberrante  (ASDA) 

Une  ASDA  provenant  du  côté  gauche  de  l'arc  aortique 
normal  est  l'anomalie  des  arcs  la  plus  fréquente,  avec  une 
incidence  de  0,5-2  % [15].  Elle  résulte  de  l'interruption  du 
segment  dorsal  de  l'arc  droit  entre  l'artère  carotide  droite 
et  l'artère  sous-clavière  droite  (ASCD)  avec  une  régression 
du  canal  artériel  (figure  24.4).  Dans  cette  anomalie,  l'artère 
carotide  droite  se  présente  comme  la  première  branche  de  la 
crosse  de  l'aorte,  suivie  par  l'artère  carotide  gauche,  l'ASCG 
et  l'ASDA.  L'ASDA  naît  de  l'aorte  descendante  comme  der- 
nière branche  et  traverse  le  médiastin  de  gauche  à droite, 
en  passant  derrière  l'œsophage  et  la  trachée.  Un  diverticule 
aortique,  également  connu  sous  le  nom  de  diverticule  de 
Kommerell,  peut  être  présent  à l'origine  de  ce  vaisseau  et 
a été  décrit  dans  60  % des  cas,  représentant  le  reliquat  de 
l'AAD  distal  [16].  Une  ASDA  est  généralement  asymptoma- 
tique, mais  environ  10  % des  adultes  avec  cette  anomalie  ont 
des  symptômes  type  dysphagie  par  compression  extrinsèque 
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Figure  24.4.  Anomalies  des  arcs  aortiques,  d'après  Kastler  et  al.  [14],  Approche  schématique  des  différents  niveaux  de  coupure  possible 
sur  les  quatrièmes  arcs  aortiques  primitifs  droit  et  gauche.  D : droite;  G : gauche;  AoAs  : aorte  ascendante;  AoDs  : aorte  descendante;  AP  : 
artère  pulmonaire;  C : artère  carotide  commune;  SC  : artère  sous-clavière;  LAD  : ligament  artériel  droit;  LAG  : ligament  artériel  gauche; 
OE  : oesophage. 


de  l'œsophage  par  le  trajet  rétro-œsophagienne.  Rarement, 
par  un  défaut  de  régression  du  canal  artériel  droit,  un 
anneau  vasculaire  lâche  peut  être  formé  par  l'AAG,  l'ASDA, 
l'artère  pulmonaire  droite  et  le  canal  artériel  droit  [10].  Une 
dilatation  anévrysmale  de  la  partie  proximale  de  l'ASDA 
est  rare.  Un  tel  anévrysme  peut  ou  ne  peut  pas  être  asso- 
cié à un  diverticule  de  Kommerell,  et  est  considéré  comme 
le  résultat  d'une  atteinte  athéroscléreuse  (figure  24.5)  [16]. 
Généralement,  cette  anomalie  est  isolée,  mais  peut  être  asso- 
ciée à d'autres  anomalies  cardiovasculaires,  principalement 
une  coarctation  de  l'aorte,  un  canal  artériel  persistant,  des 
anomalies  intracardiaques,  une  anomalie  de  la  circulation 
artérielle  pulmonaire  et  des  anomalies  des  artères  carotides 
ou  vertébrales  [15,  17]. 


Arc  aortique  droit  (AAD) 

L'AAD  est  une  anomalie  relativement  fréquente,  survenant 
chez  environ  0,05  % de  la  population  [15].  Les  AAD  ont 
été  classés  en  trois  types  selon  le  type  de  ramification  des 
vaisseaux  de  l'arc  : un  AAD  avec  une  artère  sous-clavière 
gauche  aberrante  (ASGA),  un  AAD  avec  l'image  miroir  des 
ramifications  et  un  AAD  avec  isolement  de  l'artère  sous- 
clavière  gauche. 

Un  AAD  avec  une  ASGA  est  le  type  le  plus  commun  [15]. 
Cette  anomalie  résulte  de  l'interruption  du  segment  dorsal  de 
l'arc  gauche  entre  la  carotide  commune  gauche  et  l'artère  sous- 
clavière  gauche  avec  une  régression  du  canal  artériel  droit  du 
double  arc  aortique  hypothétique  [13]  (figure  24.4).  Dans 
cette  anomalie,  la  première  branche  provenant  de  la  crosse  de 
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l'aorte  est  l'artère  carotide  gauche,  qui  est  suivie  par  l'artère 
carotide  droite,  puis  l'artère  sous-clavière  droite  et  ASGA  dans 
l'ordre.  L'aorte  descendante  est  habituellement  du  côté  droit 
ou  à proximité  de  la  ligne  médiane.  Un  ASGA  peut  provenir 
du  vestige  de  la  racine  de  l'aorte  dorsale  gauche  (diverticule 
de  Kommerell)  [13].  Cette  anomalie  entraîne  rarement  des 
symptômes  et  est  généralement  un  diagnostic  radiologique 
fortuit.  Rarement,  un  arc  droit  avec  une  ASGA  forme  un 
anneau  vasculaire  complet  avec  l'artère  pulmonaire  gauche  et 
le  canal  artériel  gauche.  Des  symptômes  de  compression  de 
l'œsophage  peuvent  se  développer  chez  les  personnes  âgées 
qui  ont  une  tortuosité  ou  un  anévrysme  de  l'ASGA  [10].  Des 
symptômes  respiratoires  dus  à la  compression  de  la  trachée 
peuvent  être  présents  chez  l'enfant  [18].  Cette  anomalie  est 
rarement  associée  à d'autres  anomalies  cardiovasculaires. 

Un  AAD  avec  image  en  miroir  des  ramifications  n'est  pas 
rare  [15].  Elle  résulte  de  l'interruption  du  segment  dorsal 
de  l'arc  aortique  gauche  entre  l'artère  sous-clavière  gauche 
et  l'aorte  descendante,  avec  une  régression  de  canal  artériel 
droit  du  double  arc  hypothétique  (figure  24.4).  Le  tronc  bra- 
chio -céphalique  gauche  est  la  première  branche  naissant  de 
l'arc,  qui  est  suivie  par  l'artère  carotide  droite  et  des  artères 
sous-clavières  droite.  Cette  anomalie  est  généralement  asso- 
ciée des  cardiopathies  congénitales  cyanogènes,  en  particu- 
lier la  tétralogie  de  Fallot  et  le  tronc  artériel  commun  [19]. 
Un  AAD  avec  isolement  de  l'artère  sous-clavière  gauche  est 
le  type  le  plus  rare  [15].  Cette  anomalie  résulte  de  l'interrup- 


tion de  l'arche  à gauche  à deux  niveaux,  avec  un  niveau  entre 
la  carotide  commune  gauche  et  l'artère  sous-clavière  gauche  et 
l'autre  niveau  en  distalité  du  canal  artériel  gauche  persistant. 
L'artère  carotide  gauche  est  la  première  branche  de  l' AAD,  sui- 
vie par  l'artère  carotide  droite  et  de  l'artère  sous-clavière  droite. 
L'artère  sous-clavière  gauche  n'a  pas  de  connexion  avec  l'aorte, 
mais  est  connectée  à l'artère  pulmonaire  par  un  canal  artériel 
gauche.  Cette  anomalie  rare  peut  causer  un  vol  sous-clavier 
et  une  insuffisance  vertébro-basilaire.  Rarement,  l'anomalie 
est  associée  à une  cardiopathie  congénitale,  notamment  la 
tétralogie  de  Fallot  [20] . 

Double  arc  aortique 

Dans  un  double  arc  aortique,  l'aorte  ascendante  se  divise  en 
deux  arcs  distincts.  L'A  AG  ou  antérieur  a un  trajet  similaire 
à celui  de  l'AAG  normal,  et  l'AAD  ou  arc  postérieur  a un  tra- 
jet à gauche  en  arrière  de  l'œsophage  et  rejoint  l'arc  gauche. 
L'aorte  descendante  est  généralement  sur  le  côté  gauche. 
Les  artères  sous-clavières  et  les  artères  carotides  naissent  de 
leurs  arcs  respectifs.  Les  arcs  droit  et  gauche  peuvent  être 
symétriques,  mais  en  général,  l'arc  droit  est  plus  long,  a une 
extension  plus  céphalique  et  est  plus  postérieure  que  l'arc 
gauche.  Cette  anomalie  est  la  cause  la  plus  fréquente  d'un 
anneau  vasculaire  complet.  Sur  le  plan  clinique,  l'apparition 
et  la  gravité  des  symptômes  de  l'obstruction  de  l'œsophage  et 
la  trachée  sont  variables  et  dépendent  de  la  laxité  de  l'anneau 


Figure  24.5.  Artère  sous-clavière  droite  rétro-œsophagienne  anévrysmale.  Angioscanner  de  l'aorte  thoracique  avec  reconstructions  VRT  et 
curviligne.  (Avec  l'aimable  autorisation  du  Dr  Sablayrolles.) 
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vasculaire.  La  plupart  des  patients  ont  des  infections  respi- 
ratoires récurrentes,  un  stridor  ou  une  dysphagie  dans  les 
six  premiers  mois  de  vie.  Parfois,  l'anneau  est  si  lâche  qu'on 
le  découvre  à l'âge  adulte  chez  des  sujets  asymptomatiques 
[10,  18].  Il  est  rarement  associé  à une  cardiopathie  congéni- 
tale [15]  (figure  24.6). 

Aorte  cervicale 

L'aorte  cervicale  est  une  anomalie  congénitale  rare  avec 
une  prévalence  inférieure  à 0,01  %,  dans  laquelle  la  crosse 
de  l'aorte  est  située  cervicalement  au-dessus  de  la  clavicule. 
Bien  que  cette  anomalie  soit  le  plus  souvent  isolée,  dans 
certains  cas,  elle  peut  être  associée  à d'autres  anomalies 
cardiaques  et  aortiques.  Elle  est  associée  à un  anévrysme,  le 
plus  souvent  du  côté  gauche,  dans  20  % des  cas  [21]. 

Interruption  de  Tarche  aortique  (lAA) 

Une  lAA  est  une  anomalie  congénitale  rare  et  se  caractérise 
par  la  séparation  entre  l'aorte  ascendante  et  descendante, 
et  se  différencie  de  la  coarctation  aortique  sévère  et  de 
l'atrésie  aortique  par  l'absence  de  tout  lien  structurel  entre 
l'aorte  ascendante  et  descendante.  Les  lAA  sont  classées  en 
fonction  du  site  de  l'interruption  par  rapport  aux  artères 
brachiocéphaliques  : le  type  A se  produit  en  aval  de  l'artère 
sous-clavière  gauche,  le  type  B se  produit  entre  l'ASCG  et 
l'artère  carotide  gauche  et  le  type  G se  produit  entre  l'artère 
carotide  gauche  et  le  tronc  artériel  brachio-céphalique. 
Chacun  de  ces  trois  types  est  subdivisé  comme  suit  : sous- 
type  1,  une  artère  sous-clavière  normale;  sous-type  2,  une 
artère  sous-clavière  aberrante;  sous-type  3,  une  artère  sous- 
clavière  isolée  qui  naît  de  l'artère  pulmonaire  ipsilatérale  par 
l'intermédiaire  du  canal  artériel.  Un  lAA  est  associée  à des 


anomalies  cardiovasculaires  supplémentaires  jusqu'à  98  % 
des  cas  [22,  23]. 

Aortopathie  et  cardiopathies 
congénitales  conoventriculaires 

Tétralogie  de  Fallût 

Des  altérations  histologiques  similaires  à celles  du  Marfan  sont 
présentes  quelle  que  soit  la  taille  de  l'aorte  ascendante  [24]. 
Une  augmentation  de  la  rigidité  aortique  a été  documentée 
chez  les  enfants  et  les  adultes  avec  une  tétralogie  de  Fallot 
réparée  [25].  Les  facteurs  de  risque  de  dilatation  aortique 
comprennent  la  présence  d'une  atrésie  pulmonaire,  un  arc 
aortique  droit,  un  ATCD  de  shunt  aorto -pulmonaire,  le  sexe 
masculin,  et  la  présence  d'un  syndrome  de  Di  Georges  [26]. 
Seulement  quelques  cas  de  dilatation  progressive  de  l'aorte  et 
de  dissection  aortique  ont  été  rapportés  (tableau  24.1),  et  la 
progression  de  la  dilatation  semble  lente  : 0,0  5 ± 0,1  mm/an. 
Une  dilatation  de  l'aorte  ascendante  est  présente  chez  28,9  % à 
42  % des  adultes  avec  une  tétralogie  de  Fallot  réparée  [26-28] . 
Un  suivi  annuel  par  imagerie  multimodale  est  recommandé 
si  une  progression  de  la  dilatation  est  constatée  au  cours  du 
suivi.  Tous  les  cas  de  dissections  ont  eu  lieu  chez  des  patients 
avec  des  diamètres  aortiques  >5,5  cm. 

Transposition  des  gros  vaisseaux 

La  dilatation  de  l'aorte  survient  chez  les  patients  avec  une 
transposition  des  gros  vaisseaux  réparée  par  la  procédure 
de  «switch»  artériel  [30].  Schwartz  et  al.  [31]  ont  évalué 
335  patients  après  une  médiane  de  suivi  de  5 ans  et  ont 
constaté  à 10  ans  de  la  chirurgie  réparatrice  que  seulement 


Figure  24.6.  Double  arc  aortique  chez  un  sujet  présentant  par  ailleurs  une  tétralogie  de  Fallot.  Angioscanner  aortique  avec  reconstruc 
tions  en  mode  VRT  (vue  supérieure  à gauche  et  vue  oblique  postérieure  gauche  à droite). 
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Tableau  24.1.  Revue  de  la  littérature  des  différents  cas  rapportés  d'anévrysme  et  de  dissection  aortiques 
associés  à une  cardiopathie  congénitale,  d'après  Zanjani  [29]. 


Reported  ascending  aortic  large  aneurysms,  dissection,  and  ruptures  (secondary  pathology)  in  patients  with  congénital  heart  disease  (primary  pathology). 


Number  of  patients 

Sex 

Primary  pathology 

Secondary  pathology 

Niwa  et  al,  [17] 

1 

F 

Eisenmenger  VSD 

Rupture 

Dearani  et  al,  [13] 

1 

? 

PA-VSD 

Dissection 

Cleuziou  et  al,  [12] 

1 

M 

DORV-VSD-PS 

Aneurysm 

Kim  et  al,  [15] 

1 

M 

TOF 

Dissection 

Roux  et  al,  [20] 

1 

M 

TOF 

Aneurysm 

Rathi  et  al,  [19] 

1 

M 

TOF 

Dissection 

Konstantinov  et  al,  [16] 

1 

M 

TOF 

Dissection 

Ramayya  et  al,  [18] 

1 

M 

TOF 

Aneurysm 

Egan  et  al,  [14] 

1 

M 

HLHS 

Dissection 

Stulak  et  al,  [21] 

20 

? 

Conotruncal 

19  aneurysms,  1 dissection 

F,  female;  M,  male;  PA,  pulmonary  atresia;  VSD,  ventricular  septal  defect;  DORV,  double-outlet  right  ventricle;  PS,  pulmonary  stenosis;  TOF,  tetralogy  of  Fallût;  HLHS, 
hypoplastic  left  heart  syndrome. 

la  moitié  des  patients  n'avaient  pas  de  dilatation  de  la  racine 
de  la  néo-aorte  (définie  par  un  z-score  > 3).  Les  facteurs 
de  risque  de  cette  dilatation  sont  un  antécédent  de  cerclage 
de  l'artère  pulmonaire  et  une  chirurgie  tardive.  Cette  dila- 
tation est  très  souvent  associée  à une  insuffisance  aortique 
[32].  Les  prédicteurs  de  l'insuffisance  aortique  incluent  la 
technique  de  réimplantation  coronaire,  la  discongruence  de 
taille  entre  l'aorte  et  l'artère  pulmonaire,  la  présence  d'une 
communication  interventriculaire,  et  le  développement 
rapide  de  la  dilatation  aortique  [30].  La  géométrie  aortique 
pourrait  jouer  un  rôle  clé  dans  la  prédisposition  à la  dilata- 
tion progressive  de  l'aorte  [33],  comme  dans  la  coarctation. 

Une  dilatation  aortique  et/ou  pulmonaire  a été  décrite  dans 
d'autres  malformations  cardiaques  telles  que  le  tronc  artériel 
commun  réparé  [34],  la  fenêtre  aorto -pulmonaire  [35]  et  la 
persistance  du  canal  artériel  [36],  en  soulignant  l'importance 
des  anomalies  histologiques  identifiées  dans  le  tronc  pulmo- 
naire si  ce  dernier  est  placé  sous  pression  systémique. 

Autres  aortopathies  congénitales 

Canal  artériel  persistant  (CAP) 

Il  est  défini  par  la  persistance  d'une  communication  entre 
le  tronc  de  l'AP  et  l'aorte  descendante,  juste  en  aval  de  l'ori- 
gine de  l'artère  sous-clavière  gauche,  au  niveau  de  l'isthme 
aortique  chez  le  nourrisson  de  plus  de  3 mois  né  à terme.  Sa 
prévalence  est  de  1/2000  avec  une  prédominance  féminine 
(2  femmes  pour  1 homme)  [37]. 

Chez  l'enfant,  il  peut  être  associé  à d'autres  malforma- 
tions cardiovasculaires.  Les  formes  diagnostiquées  à l'âge 
adulte  sont  en  revanche  isolées  en  règle  générale.  On  dis- 
tingue selon  le  tableau  clinique  : 

■ les  formes  asymptomatiques  : petit  CAP  sans  surcharge 
VG  et  sans  HTAP; 

■ les  CAP  de  taille  moyenne  avec  surcharge  VG  au  premier 
plan  (insuffisance  cardiaque  gauche)  ; 

■ les  CAP  de  taille  moyenne  avec  HTAP  au  premier  plan 
(insuffisance  cardiaque  droite)  ; 

■ les  CAP  large  au  stade  d'Eisenmenger. 

L'échographie  transthoracique  (ETT)  permet  le  diagnos- 
tic dans  la  plupart  des  cas  en  visualisant  le  CAP  et  évalue 


le  retentissement  hémodynamique  du  shunt  gauche  droit 
(volumes  et  fonctions  systoliques  droite  et  gauche). 

L'ARM  et  le  scanner  sont  utiles  dans  les  cas  difficiles.  Ils 
permettent  de  préciser  l'anatomie  du  CAP  (figures  24.7  et 
24.8),  de  rechercher  des  calcifications  du  CAP  qui  peuvent 
poser  problème  en  cas  de  fermeture  percutanée  ou  un  ané- 
vrysme du  CAP  qui  contre -indiquerait  celle-ci. 

La  classification  angiographique  de  Krichenko  [38] 
(transposable  en  angioscanner  et  ARM)  est  utile  à considé- 
rer pour  la  sélection  des  patients  éligibles  à une  fermeture 
percutanée  et  pour  le  choix  du  matériel  de  fermeture.  Elle 
distingue  : 

■ le  type  A,  conique,  avec  une  extrémité  pulmonaire 
plus  petite  et  une  forme  ampullaire  de  l'extrémité 
aortique  ; 

■ le  type  B,  large,  avec  un  canal  artériel  court  et  rétréci  à 
son  extrémité  aortique  ; 

■ le  type  C,  avec  un  canal  tubulaire  sans  constriction  ; 

■ le  type  D,  complexe,  avec  de  multiples  constrictions  sur  le 
canal  ; 

■ le  type  E,  allongé,  regroupe  les  canaux  artériels  atypiques 
ne  rentrant  pas  dans  les  précédentes  catégories. 


Sténose  supravalvulaire  aortique 

Elle  rend  compte  de  7 % des  obstacles  sur  la  voie  d'éjection 
gauche.  Elle  peut  se  manifester  sous  la  forme  d'une  sténose 
focale,  le  plus  souvent  à la  jonction  sino -tubulaire  [39],  ou 
sous  la  forme  d'une  sténose  longue  et  régulière  de  l'aorte 
ascendante  (15  % des  cas)  [40].  Elle  s'intégre  fréquemment 
dans  le  cadre  d'un  syndrome  de  Williams-Beuren  (sténose 
supravalvulaire  aortique  présente  dans  plus  de  7 cas  sur  10) 
[40]  et  peut  s'associer,  rarement,  à une  hypoplasie  de  l'en- 
semble de  l'aorte  de  même  qu'à  des  atteintes  des  branches 
aortiques  ou  des  branches  artérielles  pulmonaires.  Une 
bicuspidie  est  associée  à la  sténose  supravalvulaire  aortique 
dans  50  % des  cas  environ  et  un  obstacle  sous-aortique  est 
présent  dans  16  % des  cas. 

L'ETT  fait  en  règle  générale  le  diagnostic  de  l'obstacle 
(siège,  sévérité,  retentissement  ventriculaire  gauche)  dans  la 
forme  classique. 
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Figure  24.7.  Canal  artériel  persistant  conique.  Angioscanner  aor- 
tique. Reconstruction  en  mode  VRT.  Noter  une  calcification  proche  de 
l'extrémité  aortique  ne  posant  pas  de  problème  pour  une  éventuelle 
fermeture  percutanée. 


Figure  24.9.  Syndrome  de  Williams-Beuren.  Angioscanner  aor- 
tique. Coarctation  de  l'aorte  isthmique.  Hypoplasie  (diamètre  moyen 
6 mm)  de  l'aorte  thoraco-abdominale. 


Figure  24.8.  Canal  artériel  persistant  large.  Angioscanner  aortique, 
coupe  sagittale  oblique. 


L'angioscanner  et/ou  l'ARM  permettent  le  diagnostic 
dans  les  cas  difficiles,  mais  surtout  précisent  la  localisation 
et  l'étendue  de  l'obstacle,  et  recherchent  des  atteintes  arté- 
rielles systémiques  et  pulmonaires  associées. 


Hypoplasie  de  l'aorte  abdominale 

Il  s'agit  par  définition  d'une  sténose  longue  de  l'aorte,  d'ori- 
gine congénitale,  qui  résulterait  d'un  défaut  de  fusion  des 
deux  aortes  dorsales  au  cours  de  l'embryogenèse. 

Elle  peut  s'intégrer  dans  le  cadre  plus  large  du  «mid 
aortic  syndrom»,  entité  anatomo-clinique  définie  par  une 
sténose  longue  de  l'aorte  thoracique  distale  et  de  l'aorte 
cœlio-mésentérique  (parfois  même  de  l'aorte  abdominale 
sous-rénale)  indépendamment  de  sa  cause  congénitale  ou 
acquise  (maladie  de  Takayasu,  et  dysplasie  fibromusculaire 
notamment)  [41]. 

Ces  hypoplasies  aortiques  peuvent  être  isolées  ou  s'inté- 
grer dans  le  cadre  d'un  syndrome  de  Williams-Beuren  [42] 
(figure  24.9)  ou  d'Alagille  [43]. 

L'angioscanner  et/ou  l'ARM  sont  particulièrement  utiles 
afin  d'affirmer  le  diagnostic,  de  préciser  la  topographie  (la 
forme  inter-rénale  étant  de  loin  la  plus  fréquente  - 50  % 
des  cas  [44])  et  l'étendue  de  l'atteinte,  et  de  rechercher  des 
sténoses  associées  des  branches  viscérales. 

Aortopathies  congénitales  dans 
le  cadre  de  maladies  génétiques 

Anévrysmes  et  dissections  de  l'aorte 
thoracique  syndromiques 
et  non  syndromiques 
Syndrome  de  Turner 

Le  syndrome  de  Turner  (STu)  est  en  rapport  avec  une 
monosomie  X complète  ou  partielle.  Il  touche  1/2  000 
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naissances  de  sexe  féminin.  Le  retard  statural  est  quasi 
constant  et  l'insuffisance  ovarienne  fréquente.  S'associent 
par  ailleurs  diversement  d'autres  atteintes  malformatives 
en  particulier  des  malformations  cardiaques  et  des  ano- 
malies de  l'aorte  thoracique  responsables  d'une  réduction 
d'espérance  de  vie  de  13  ans  des  ST  par  rapport  à la  popu- 
lation générale  [45]. 

Si  l'ETT  reste  la  pierre  angulaire  de  l'évaluation  de 
ces  patientes  en  imagerie,  le  scanner  basse  dose  et  l'IRM 
(cardiaque  et  ARM)  ont  considérablement  amélioré  le 
diagnostic  et  la  surveillance  des  anomalies  cardiovascu- 
laire dans  le  ST  et  permet  d'identifier  les  sujets  à risque 
susceptibles  de  bénéficier  d'un  suivi  cardiovasculaire  rap- 
proché [46]. 

Coarctation  aortique 

Elle  est  présente  dans  12  % des  cas.  Elle  se  traduit  cli- 
niquement par  une  HTA  aux  membres  supérieurs  et 
par  un  syndrome  d'hypovascularisation  aux  membres 
inférieurs. 

Si  dans  la  majorité  des  cas  le  diagnostic  est  fait  dans  l'en- 
fance ou  l'adolescence,  il  est  de  plus  en  plus  fréquent  que 
des  formes  silencieuses  et/ou  non  détectées  par  l'ETT  soient 
identifiées  en  IRM  [46,  47]. 

En  conséquence,  toute  suspicion  de  coarctation  doit  être 
explorée  par  un  angioscanner  ou  une  ARM  de  l'aorte  thora- 
cique [48]. 

L'indication  opératoire  repose  sur  l'existence  d'un  gra- 
dient > 20  mmHg  ou  la  mise  en  évidence  en  imagerie  d'une 
collatéralité  significative  [48].  Ces  collatérales  sont  en  règle 
des  branches  de  l'artère  sous-clavière  : 

■ réseau  périscapulaire  (entre  artère  sous-clavière  et  artères 
intercostales)  ; 

■ réseau  intercostal  (entre  les  intercostales  antérieures, 
branches  de  l'artère  mammaire  interne,  et  les  intercos- 
tales postérieures)  ; 

■ anastomose  mammaire  interne  - épigastrique  ; 

■ anastomoses  intrarachidiennes. 

Élongation  de  l'arche  aortique 

Elle  est  définie  par  une  augmentation  de  la  distance  TABC/ 
ASCG  avec  un  aplatissement  de  l'arche  [46] . 

Elle  est  présente  chez  30  à 50  % des  patientes  et  dans  tous 
les  cas  de  coarctation  [46] . 

Elle  est  associée  à une  HTA  et  pourrait  être  associée  à un 
risque  accru  de  dissection  [49]. 

Dilatation  aortique 

Elle  est  rapportée  dans  24  à 33  % des  STu  [49].  Elle  intéresse 
en  règle  générale  la  racine  aortique,  plus  rarement  l'aorte 
ascendante,  la  crosse  ou  l'aorte  descendante.  Rarement,  elle 
peut  survenir  au  site  d'une  coarctation  réparée  [50]. 

Son  diagnostic  pose  le  problème  des  valeurs  de  réfé- 
rence des  diamètres  aortiques  dans  cette  population.  En 
effet,  compte  tenu  du  retard  statural  des  STu  on  ne  peut 
tenir  compte  des  seuils  retenus  dans  la  population  géné- 
rale. En  outre,  on  ne  dispose  pas  de  population  contrôle  de 
même  stature  appareillée  pour  l'âge  et  le  sexe.  L'indexation 
à la  surface  corporelle  semble  mieux  corrélée  au  risque  de 
complication  [51].  Par  consensus,  on  considère  que  les 


patientes  présentant  un  diamètre  aortique  >20  mm/m^ 
doivent  bénéficier  d'un  suivi  rapproché  avec  des  image- 
ries répétées  de  l'aorte  thoracique.  La  chirurgie  doit  être 
considérée  au-delà  de  27,5  mm/m^  de  diamètre  aortique 
indexé  [49,  52]. 

La  dilatation  aortique  est  souvent  associée  à la  coarctation 
aortique.  La  bicuspidie  (figure  24.10)  est  présente  chez  30  % 
environ  des  STu  mais  peut  survenir  de  façon  isolée  [53]. 

Dissection  aortique 

Le  risque  de  dissection  aortique  (DA)  dans  le  STu  est  100 
fois  supérieur  à celui  des  femmes  en  population  générale 
[49].  La  DA  survient  à un  âge  plus  jeune,  en  règle  au  cours 
de  la  3^  ou  4^  décennie,  souvent  à l'origine  d'un  retard  dia- 
gnostique. Elle  est  responsable  de  8 % de  la  mortalité  totale 
dans  la  population  ST  [54].  La  coarctation,  la  bicuspidie  et 
l'HTA  sont  des  facteurs  de  risque  identifiés.  La  dissection 
peut  toutefois  survenir  sans  qu'aucun  des  ces  facteurs  ne 
soit  présent. 

En  conséquence,  toutes  les  patientes  STu  doivent  bénéfi- 
cier d'une  surveillance  régulière  des  calibres  aortiques  dont 
la  périodicité  est  adaptée  selon  les  facteurs  de  risques  [55]. 
On  peut  proposer  : 

■ sujet  à faible  risque  : absence  d'HTA,  absence  de  bicuspi- 
die, absence  de  coarctation  réparée  et  diamètre  aortique 
<20  mm/m^.  ETT  tous  les  3 à 5 ans.  IRM  aortique  tous 
les  5 à 10  ans; 

■ sujet  à risque  modéré  : HTA  ou  bicuspidie  ou  coarctation 
réparée  avec  diamètre  aortique  <20  mm/m^.  IRM  aor- 
tique tous  les  3 à 5 ans  ; 

■ sujet  à haut  risque  : diamètre  aortique  >20  mm/m^.  IRM 
aortique  tous  les  1 à 2 ans. 

Syndrome  de  Marfan  (SM) 

Maladie  héréditaire  du  tissu  conjonctif  à transmission 
autosomique  dominante,  sa  prévalence  est  de  2 à 3/10000. 
Vingt-cinq  à 30  % des  cas  sont  toutefois  dus  à des  mutations 
de  novo  [56]. 

Le  SM  est  lié  à des  mutations  du  gène  EBN  1 situé  sur  le 
bras  long  du  chromosome  15  (15q21)  et  codant  pour  la  fibril- 
line  de  type  1,  glycoprotéine  de  la  matrice  extracellulaire.  Dans 
10  à 15  % des  cas,  en  dépit  d'un  phénotype  caractéristique  de 
SM,  on  ne  met  pas  en  évidence  de  mutation  de  EBN  1 [56]. 

Le  SM  associe  de  façon  variable  des  anomalies  car- 
diovasculaires, musculosquelettiques  (grande  taille, 
arachnodactylie,  hyperlaxité  ligamentaire,  protrusion 
acétabulaire,  scoliose...),  ophtalmologiques  (luxation  de 
cristallin),  cutanées  (vergetures),  pulmonaires  (risque 
accru  de  pneumothorax)  et  neurologiques  (ectasie  de  la 
dure-mère). 

Les  anomalies  cardiovasculaires  sont  constituées  par  une 
dilatation  aortique,  une  insuffisance  aortique  secondaire  à 
la  dilatation  de  la  racine  aortique,  des  anévrysmes  de  l'aorte 
thoracique  ou  abdominale,  une  dissection  aortique,  un  pro- 
lapsus valvulaire  et  une  dilatation  du  tronc  de  l'artère  pul- 
monaire [57]. 

Le  diagnostic  de  la  maladie  repose  sur  l'association  de 
critères  majeurs  et  mineurs  (critères  de  Ghent)  [58,  59]  en 
sachant  que  pour  ce  qui  concerne  les  anomalies  cardiovas- 
culaires : 
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Figure  24.10.  Syndrome  de  Turner.  Angioscanner  aortique.  Dilatation  de  l'aorte  ascendante,  élongation  de  la  crosse  et  coarctation  avec  cir- 
culation collatérale  mannnnaire  interne.  Une  bicuspidie  aortique  était  associée  chez  cette  patiente  (non  montrée).  (Avec  l'aimable  autorisation  du 
Dr  Sablayrolles.) 


■ une  dilatation  de  la  racine  aortique  (avec  ou  sans  lAo 
associée)  ou  une  dissection  de  l'aorte  ascendante  sont  des 
critères  majeurs  ; 

■ une  dilatation  ou  une  dissection  de  l'aorte  thoracique 
descendante  ou  abdominale  avant  50  ans,  ou  une  dilata- 
tion du  tronc  de  l'AP  avant  40  ans,  ou  un  prolapsus  valvu- 
laire mitral,  ou  des  calcifications  de  l'anneau  mitral  avant 
40  ans  sont  des  critères  mineurs. 

Dilatation  de  la  racine  aortique 

Elle  est  présente  chez  60  à 80  % des  sujets.  Dans  sa  forme 
classique,  il  existe  une  dilatation  harmonieuse  des  trois  sinus 
de  Valsalva,  un  effacement  de  la  jonction  sino -tubulaire  et 
une  extension  éventuelle  à l'aorte  ascendante.  De  même,  la 
dilatation  peut  s'étendre  à l'anneau  aortique.  Cette  dilatation 
de  la  racine  aortique  est  la  principale  cause  d'insuffisance 
aortique  (lAo)  dans  le  SM. 

Le  degré  de  dilatation  et  sa  vitesse  de  progression  sont 
très  variables  d'un  sujet  à l'autre  et  sont  corrélés  au  risque  de 
dissection.  Néanmoins,  dans  le  SM,  des  dissections  peuvent 
survenir  sur  des  aortes  peu  dilatées  [56]. 

L'imagerie  joue  un  rôle  fondamental  lors  du  diagnostic 
initial,  de  l'évaluation  du  risque  de  dissections  et  au  cours 
du  suivi. 

L'ETT  permet  une  évaluation  de  la  racine  aortique,  de  la 
valve  aortique,  des  volumes  et  de  la  fonction  VG  ainsi  que  la 
recherche  d'un  prolapsus  valvulaire  mitral. 


Le  scanner  ou  l'IRM  aortique  doivent  être  effectuées 
afin  d'explorer  l'aorte  en  totalité,  de  préciser  l'existence  et 
le  degré  de  dilatation  de  la  racine  aortique  et  de  rechercher 
une  dilatation  d'un  autre  segment  aortique. 

L'IRM  peut  également  permettre,  dans  certains  cas  diffi- 
ciles où  l'ETT  est  douteuse,  d'évaluer  la  sévérité  d'une  lAo  et 
son  retentissement  sur  le  VG. 

Plus  récemment,  une  étude  a souligné  que  l'altération  de 
la  distensibilité  aortique  mesurée  en  IRM  sur  l'aorte  thora- 
cique descendante  pourrait  être  un  facteur  prédictif  de  pro- 
gression de  la  dilatation  aortique  [60]. 

Le  scanner  semble  pour  sa  part  utile  en  préopératoire 
pour  l'évaluation  du  réseau  coronaire  afin  d'éviter  une  coro- 
narographie dans  ce  contexte  de  fragilité  de  la  paroi  aor- 
tique. Enfin,  le  scanner  doit  être  réalisé  en  urgence  devant 
toute  suspicion  de  dissection  chez  un  SM,  en  l'absence  d'ins- 
tabilité hémodynamique  (figure  24.11). 

Une  chirurgie  prophylactique  de  remplacement  de  l'aorte 
est  recommandée  [61]  : 

■ en  cas  de  dilatation  de  la  racine  aortique  au-delà  de 
50  mm  de  diamètre  aortique  ou,  chez  les  sujets  ayant  des 
facteurs  de  risque  de  dissection,  au-delà  de  45  mm  ; 

■ en  cas  de  dilatation  aortique  ne  touchant  pas  la  racine  aor- 
tique, au-delà  de  50  mm  ou  en  cas  de  progression  rapide. 
Les  facteurs  de  risque  de  dissection  sont  des  antécédents 

familiaux  de  dissection  aortique,  une  croissance  rapide 
>2  mm/an,  une  lAo  ou  une  IM  sévère,  un  désir  de  grossesse. 
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Figure  24.11.  Dissection  aortique  de  type  A dans  le  cadre  d'une 
maladie  de  Marfan.  Angioscanner  aortique,  coupe  sagittale  oblique. 


Syndrome  d'Ehlers-Danlos  vasculaire  (SED) 

Le  SED  vasculaire  (ou  de  type  IV)  est  une  maladie  hérédi- 
taire du  tissu  conjonctif  à transmission  autosomique  domi- 
nante en  rapport  avec  une  mutation  du  gène  COL3A1  qui 
code  pour  une  le  collagène  de  type  III. 

Le  SED  vasculaire  associe  le  spectre  du  SED  (acrogérie, 
peau  fine  et  translucide,  hématomes  et  ecchymoses  sévères, 
ruptures  digestives  et  utérines)  et  des  lésions  vasculaires 
artérielles  absentes  dans  les  autres  types  de  SED  [62]. 

Ces  lésions  vasculaires  touchent  préférentiellement  les 
artères  de  moyen  et  gros  calibre. 

Sur  le  plan  sémiologique,  elles  se  caractérisent  par  des 
ectasies,  des  anévrysmes,  des  dissections,  des  occlusions  et 
des  ruptures  [63]. 

L'ensemble  de  l'arbre  artériel  peut  être  atteint  avec  une  prédo- 
minance des  lésions  viscérales  (tronc  cœliaque  et  ses  branches, 
artères  mésentériques,  artères  rénales),  iliaques  et  carotido- 
vertébrales  [63].  Il  n'est  pas  rare  que  des  dissections  et  ruptures 
artérielles  surviennent  sur  des  artères  de  calibre  normal. 

Les  atteintes  aortiques  sont  plus  rares  (figure  24.12)  et  les 
dilatations  aortiques  ressemblent  à celles  rencontrées  dans 
le  SM. 

L'évaluation  de  ces  patients  en  imagerie  repose  sur  le 
scanner  et/ou  l'IRM  pour  l'exploration  des  TSA,  de  l'aorte 
et  ses  branches  et  des  axes  iliaques  et  sur  l'échographie 
doppler  pour  l'étude  des  artères  des  membres  supérieurs  et 
inférieurs. 

Les  données  sont  insuffisantes  pour  recommander  un 
seuil  opératoire  différent  de  celui  des  autres  élastopathies, 
notamment  du  SM,  concernant  la  chirurgie  prophylac- 
tique des  anévrysmes  aortiques  [61].  Toutefois,  le  risque 
de  dissection  et  de  rupture  aortique  pourrait  être  plus  élevé 
dans  le  SED  vasculaire  pour  un  même  degré  de  dilatation. 
Cette  augmentation  du  risque  de  dissection  et  de  rupture 
est  cependant  à mettre  en  balance  avec  un  haut  risque 
chirurgical  dans  cette  population  d'une  extrême  fragilité 
tissulaire. 


Figure  24.12.  Syndrome  d'Ehlers-Danlos  vasculaire.  Angioscanner 
aortique.  Infiltration  autour  de  la  crosse  (en  haut)  dans  un  contexte 
d'hématome  intrapariétal  de  l'aorte  horizontale  et  thoracique  descen- 
dante (en  bas). 


Syndrome  de  Loeys-Dietz  (SLD) 

Il  est  se  caractérise  par  la  triade  tortuosités/anévrysmes  arté- 
riels, hypertélorisme  et  luette  bifide  ou  une  fente  palatine. 

L'affection  est  à transmission  autosomique  dominante, 
avec  une  expressivité  variable,  en  rapport  avec  des  muta- 
tions des  gènes  TGEBRl  (9q33)  et  TGEBR2  (3p22). 

Le  phénotype  du  SLD  de  type  1 est  proche  de  celui  du 
Marfan  tandis  que  celui  du  type  2 ressemble  à celui  du  SED 
vasculaire  [64]. 

Là  encore,  le  scanner  et  l'IRM  jouent  un  rôle  majeur 
dans  le  diagnostic  et  le  suivi  ces  patients  en  autorisant  une 
exploration  de  l'aorte  en  totalité  et  de  ses  branches  viscérales 
(figure  24.13). 

Le  diagnostic  de  tortuosité  artérielle  est  en  règle  général  qua- 
litatif Récemment,  un  indice  de  tortuosité  artérielle,  mesuré 
sur  les  artères  vertébrales  en  ARM,  a été  proposé  et  pourrait 
être  corrélé  au  pronostic  cardiovasculaire  non  seulement  dans 
le  SLD  mais  aussi  dans  le  SM  et  le  SED  vasculaire  [65]. 
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Figure  24.13.  Syndrome  de  Loeys-Dietz.  Angioscanner  aortique.  Anévrysme  de  l'aorte  ascendante  et  tortuosité  importante  de  l'aorte  descen- 
dante. (Avec  l'aimable  autorisation  du  Dr  Sablayrolles.) 


Les  anomalies  artérielles  les  plus  sévères  sont  rencontrées 
chez  des  enfants  présentant  des  anomalies  craniofaciales 
caractéristiques. 

L'atteinte  aortique,  qui  peut  toucher  tous  les  segments  de 
l'aorte  thoraco-abdominale,  se  caractérise  par  une  progres- 
sion rapide  de  la  dilatation  et  un  risque  élevé  de  dissection 
aortique  pour  des  diamètres  plus  petits.  Ce  risque  élevé  a 
fait  proposer  par  certains  auteurs  un  seuil  opératoire  en  pré- 
vention primaire  de  42  mm  [64]  ; toutefois,  celui-ci  n'a  pas 
été  retenu  dans  les  recommandations  récentes  de  la  Société 
européenne  de  cardiologie  qui  préconisent  des  seuils  opéra- 
toires identiques  à ceux  du  Marfan  [61]. 

Autres  anévrysmes  et  dissections  aortiques 
syndromiques  et  non  syndromiques 
Syndrome  de  tortuosité  artérielle 

Forme  très  rare  et  de  pronostic  extrêmement  sombre  (mor- 
talité avant  l'âge  de  5 ans  supérieure  à 40  % du  fait  de  la 
sévérité  de  l'atteinte  artérielle  et  de  son  retentissement  car- 
diovasculaire) [66]  d'aortopathie  congénitale,  ce  syndrome  à 
transmission  autosomique  récessive  est  lié  à des  mutations 
du  gène  SLC2A  10  codant  pour  le  transporteur  facilita- 
teur 10  du  glucose  (GLUT  10)  [67]. 

L'atteinte  artérielle  prédomine  sur  les  vaisseaux  de  moyen 
et  gros  calibres,  caractérisée  par  l'association  variable  de  tor- 
tuosités, élongation,  sténose  (notamment  pulmonaire)  et 
anévrysmes. 


L'atteinte  artérielle  s'accompagne  de  façon  variable 
d'anomalies  musculosquelettiques,  craniofaciales  et  cuta- 
nées partagées  avec  les  autres  maladies  du  tissu  conjonctif 
précédemment  décrites. 

Syndrome  d'ostéoarthrite-anévrysme 
(ou  d'arthrose-anévrysme) 

De  découverte  récente,  il  représente  2 % des  formes  fami- 
liales d'anévrymes  et  dissections  de  l'aorte  thoracique  [68]. 
Ce  syndrome  à transmission  autosomique  dominante  en 
rapport  avec  des  mutations  du  gène  SMAD3  (voie  du  TGF- 
bêta)  se  caractérise  sur  le  plan  de  l'atteinte  artérielle  par 
des  tortuosités,  anévrysmes  et  dissections  pouvant  toucher 
l'ensemble  de  l'arbre  artériel  [69]. 

Formes  familiales  non  syndromiques  d'anévrysme 
de  l'aorte  thoracique  et  dissection  aortique 

Il  s'agit  de  formes  familiales  n'entrant  pas  dans  le  cadre  des 
syndromes  précédemment  décrits.  En  dehors  de  ce  cadre 
en  effet,  une  prédisposition  familiale  a été  mise  en  évidence 
chez  19  % des  patients  présentant  une  dissection  aortique 
de  type  A.  L'atteinte  aortique  peut  être  associée  à des  mal- 
formations cardiovasculaires,  telles  que  la  bicuspidie  ou  le 
canal  artériel  persistant  [70].  Leur  transmission  se  fait  sur 
un  mode  autosomique  dominant  avec  une  pénétrance  et 
une  expressivité  variable. 
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Ces  formes  partagent  sur  le  plan  histopathologique  une 
lésion  non  spécifique,  la  médianécrose  kystique.  Elles  sont 
liées  à des  mutations  de  gènes  codant  pour  des  protéines 
contractiles  de  la  cellule  musculaire  lisse  (gènes  MYHll 
[71],  MYLK  [72],  ACTA2  [73]),  intervenant  dans  la  relaxa- 
tion de  la  cellule  musculaire  lisse  (PRKGl)  ou  dans  la  voie 
du  TGF-bêta  (TGFB2  [72]). 

Formes  familiales  d'anévrysmes  de  l'aorte  abdominale 

Une  prédisposition  familiale  a également  été  mise  en  évi- 
dence pour  les  anévrysmes  de  l'aorte  abdominale,  dans  des 
proportions  très  variables  (de  1 à 24  % des  cas)  suivant  les 
cohortes  considérées  [74].  À la  différence  des  anévrysmes 
thoraciques,  aucune  forme  monogénique  n'a  pour  l'heure 
était  identifiée.  Ces  anévrysmes  familiaux  surviennent  en 


règle  générale  à un  âge  plus  jeune  que  les  anévrysmes  dégé- 
nératifs sur  terrain  d'athérosclérose.  Ils  doivent  faire  recher- 
cher de  façon  systématique  chez  le  sujet  jeune  une  atteinte 
associée  de  l'aorte  thoracique. 

Aortopathie  de  la  bicuspidie  aortique 

La  bicuspide  aortique  est  la  plus  fréquente  des  anomalies 
cardiovasculaires  congénitales  avec  une  prévalence  à la  nais- 
sance de  1 à 2 % et  une  prédominance  masculine.  Elle  est 
définie  par  l'existence  d'une  fusion  entre  les  « cusps  » coro- 
naire gauche  et  coronaire  droite  dans  plus  de  7 cas  sur  10, 
entre  les  « cusps  » coronaire  droite  et  non  coronaire  dans  10  à 
20  % des  cas  et  entre  les  « cusps  » coronaire  gauche  et  non 
coronaire  dans  5 à 10  % des  cas.  La  bicuspide  vraie  sans  raphé 
et  les  valves  unicommissurales  sont  rares  [75]  (figure  24.14). 


Figure  24.14.  Bicuspidie  aortique.  A,  B et  C.  IRM  cardiaque,  ciné  SSFP  vue  «en  face»  de  la  valve  aortique  en  systole.  A.  Fusion  des  «cusps» 
coronaire  droite  et  coronaire  gauche.  B.  Fusion  des  « cusps  » coronaire  droite  et  non  coronaire.  C.  Bicuspidie  vraie.  D.  Scanner  cardiaque,  vue  « en 
face»  de  la  valve  aortique  : bicuspidie  vraie.  (Avec  l'aimable  autorisation  du  Dr  Soulat.) 
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Une  aortopathie  est  associée  à la  valvulopathie  bicuspide 
dans  plus  de  50  % des  cas  (figure  24.15).  Elle  se  manifeste 
essentiellement  par  une  dilatation  touchant  un  ou  plusieurs 
segments  de  l'aorte  proximale  (racine  aortique,  aorte  ascen- 
dante, crosse  aortique).  Une  coarctation  aortique  peut  éga- 
lement être  associée  (7  % des  cas),  exclusivement  en  cas  de 
fusion  coronaire  gauche-coronaire  droite  [75,  76]. 

La  dilatation  aortique  apparaît  dans  l'enfance  et  évolue  pro- 
gressivement au  cours  du  temps.  Ainsi,  les  enfants  présentant 
une  valve  bicuspide  ont  une  aorte  plus  large  et  dont  le  diamètre 
augmente  plus  vite  que  les  sujets  de  même  âge  et  même  sexe 
avec  une  valve  tricuspide  [75].  En  conséquence,  la  prévalence 
de  la  dilatation  aortique  dans  la  population  bicuspide  aug- 
mente avec  l'âge  (56  % avant  30  ans,  88  ans  après  60  ans)  [77]. 


La  prévalence  et  la  topographie  de  la  dilatation  aortique 
varient  suivant  le  phénotype  valvulaire.  On  peut  distinguer 
trois  types  d'aortopathie  bicuspide  [78]  : 

■ type  1 : dilatation  de  l'aorte  ascendante  tubulaire,  en  par- 
ticulier le  long  de  sa  convexité,  associé  à un  degré  variable 
de  dilatation  de  la  racine  aortique.  Il  s'agit  de  la  forme  la 
plus  fréquente,  associée  à une  fusion  des  « cusps  » coro- 
naire gauche  et  coronaire  droite  et,  souvent,  une  sténose 
valvulaire  aortique.  Son  diagnostic  est  en  règle  fait  après 
50  ans  [79,  80]  ; 

■ type  2 : dilatation  de  l'aorte  ascendante  tubulaire  respec- 
tant la  racine  avec  une  extension  fréquente  à la  crosse 
aortique.  Elle  est  associée  à une  fusion  des  « cusps  » coro- 
naire droite  et  non  coronaire  [79,  80]  ; 


Figure  24.15.  Bicuspidie  aortique.  Angioscanner  aortique.  Dilatation  de  la  racine  aortique  et  surtout  de  l'aorte  ascendante  tubulaire  associée  à 
une  bicuspidie  vraie. 
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■ type  3 : dilatation  isolée  de  la  racine  aortique.  Il  s'agit 
d'une  forme  rare  diagnostiquée  souvent  chez  le  sujet 
jeune  (avant  40  ans)  avec  une  prédominance  masculine. 
Une  insuffisance  aortique  et  fréquemment  associée.  Il 
s'agirait  de  la  forme  la  plus  fortement  expliquée  par  des 
facteurs  génétiques  [76,  77]. 

En  effet,  des  facteurs  génétiques  d'une  part  et  des  facteurs 
hémodynamiques  (augmentation  de  la  contrainte  de  cisail- 
lement pariétale  ou  « wall  shear  stress  »)  étroitement  liés  au 
phénotype  valvulaire  d'autre  part  sont  impliqués  dans  la 
pathogenèse  de  l'aortopathie  bicuspide.  Des  séquences  de 
vélocimétrie  4D  en  IRM  ont  ainsi  démontré  dans  les  bicus- 
pidies  de  type  coronaire  droite  - coronaire  gauche  une  direc- 
tion du  flux  d'éjection  vers  la  paroi  antérieure  aortique  (cf. 
aortopathie  type  1)  à partir  de  laquelle  il  se  propage  ensuite 
selon  une  hélice  à pas  droit  [81].  Inversement,  en  cas  de 
fusion  coronaire-non  coronaire,  le  flux  d'éjection  est  dirigé 
vers  la  paroi  postérieure  de  l'aorte  entraînant  une  dilatation 
de  l'aorte  ascendante  tubulaire  avec  extension  fréquente  à 
l'arche  tandis  que  la  racine  aortique  est  respectée  (cf  aorto- 
pathie type  2). 

La  vitesse  de  progression  de  la  dilatation  aortique  (0,5  à 
2 mm/an  en  moyenne)  est  notablement  plus  élevée  que 
chez  les  sujets  tricuspides  [77]. 

Le  diamètre  aortique  lors  de  l'évaluation  initiale  est  un 
puissant  facteur  prédictif  de  la  vitesse  de  progression  de  la 
dilatation  aortique  (2,1  mm/an  pour  un  diamètre  aortique 
entre  35  et  40  mm  contre  5,6  mm/an  pour  un  calibre  aor- 
tique >60  mm)  [82]. 

Les  autres  facteurs  prédictifs  de  progression  de  la  dilata- 
tion sont  l'âge,  le  sexe  masculin,  une  coarctation  associée, 
l'existence  d'une  sténose  ou  d'une  insuffisance  aortique, 
l'HTA  et  le  phénotype  valvulaire  coronaire  droite-coronaire 
gauche  [75]. 

Le  risque  évolutif  de  cette  progression  est  bien  sûr  la 
survenue  d'une  dissection  aortique.  Son  incidence  est  très 
variable  suivant  les  séries  (6  % de  type  A au  cours  d'un 
suivi  de  65  mois  dans  une  étude  de  Davies  et  al.  [83]  ; de 
l'ordre  de  0,1  % par  patient-année  dans  l'expérience  récente 
de  l'équipe  de  Toronto  [84]).  Elle  survient  exclusivement 
sur  des  aortes  dilatées  (>  45  mm  dans  la  cohorte  du  comté 
d'Olmsted)  [85].  La  surveillance  en  imagerie  des  diamètres 
aortiques  joue  donc  un  rôle  crucial  dans  le  suivi  de  ces  sujets 
avec  une  aortopathie  bicuspide,  permettant  de  poser  une 
indication  chirugicale  prophylactique  de  remplacement  du 
segment  dilaté  lorsque  le  seuil  opératoire  est  atteint.  Ce  seuil 
est  de  55  mm  en  l'absence  de  facteurs  de  risque  de  dissection 
et  de  50  mm  en  cas  de  facteurs  de  risque  [61].  La  surveil- 
lance en  imagerie  s'adresse  donc  aux  patients  bicuspides 
avec  une  aorte  modérément  dilatée.  En  cas  de  diamètre  aor- 
tique < 45  mm,  une  ETT  (±  ARM  ou  angioTDM  en  cas  de 
doute)  annuelle  est  recommandée.  Au-delà  de  45  mm,  une 
surveillance  en  scanner  ou  en  IRM  semble  préférable  [78]. 

Au  total,  l'imagerie  (ETT,  scanner,  IRM)  va  permettre 
d'évaluer  le  phénotype  valvulaire  morphologique  (type  de 
bicuspidie)  et  fonctionnelle  (sténose  ou  insuffisance  aor- 
tique), de  préciser  la  topographie  et  le  degré  de  dilatation,  de 
rechercher  une  coarctation  associée,  d'évaluer  la  progression 
de  la  dilatation  sur  des  examens  successifs  d'une  même  tech- 
nique, selon  une  périodicité  adaptée  à la  sévérité  de  l'atteinte. 
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POINTS  CLÉS 

• Importance  du  concept  de  SAA  regroupant  plusieurs 
entités  anatomopathologiques  (DA,  HP,  UP),  ayant 
beaucoup  de  points  communs  et  en  particulier  la  mise  en 
jeu  du  pronostic  vital. 

• Rôle  essentiel  de  l'imagerie,  et  en  particulier  de  la  TDM, 
dans  la  meilleure  compréhension  physiopathologique  de 
cette  pathologie  complexe,  et,  par  voie  de  conséquence, 
une  amélioration  de  la  prise  en  charge. 

• Rôle  essentiel  de  l'imagerie  dans  le  choix  thérapeutique  et 
en  particulier  des  techniques  endovasculaires. 

• Essor  spectaculaire  des  différentes  méthodes  de  prise 
en  charge  endovasculaire  : «stent  grafts»,  fenestration, 
endoprothèses  classiques. 

• Nécessité  d'une  discussion  pluridisciplinaire,  médico- 
radio-chirurgicale,  autour  des  données  cliniques  et  de 
l'imagerie  du  patient. 

La  pathologie  aortique  a bénéficié,  au  cours  de  la  dernière 
décennie,  à la  fois  d'une  meilleure  connaissance  de  la  phy- 
siopathologie, en  partie  liée  aux  progrès  de  l'imagerie,  et 
d'une  amélioration  de  la  prise  en  charge  thérapeutique, 
grâce  au  développement  des  techniques  endovasculaires  [1]. 

Le  syndrome  aortique  aigu  (SAA)  regroupe  trois  enti- 
tés : la  dissection  aortique  (DA),  l'hématome  pariétal  (HP) 
et  l'ulcère  pénétrant  (UP).  C'est  une  urgence  médico- 
radio -chirurgicale  redoutable  mettant  rapidement  en  jeu 


le  pronostic  vital.  C'est  une  pathologie  complexe  avec  des 
mécanismes  physiopathologiques  variés  susceptibles  d'être 
à l'origine  d'une  rupture  ou  d'une  ischémie  viscérale.  Il 
s'inscrit  dans  un  contexte  physiopathologique  et  épidé- 
miologique associant  hypertension  artérielle,  athérome, 
bicuspidie,  syndrome  de  Marfan,  d'Ehlers-Danlos,  maladie 
annuloectasiante.  L'ensemble  de  ces  facteurs  contribue  à 
fragiliser  l'intima  et  la  média  [2]. 

Les  DA  de  type  B peuvent  être  classées  comme  non  com- 
pliquées ou  compliquées,  ce  qui  fait  généralement  référence 
à la  présence  d'une  rupture  ou  une  rupture  imminente,  un 
syndrome  de  malperfusion  et/ou  des  douleurs  ou  hyper- 
tension réfractaire  [3].  Les  dissections  compliquées  repré- 
sentent 15  % à 20  % des  cas,  et  nécessitent  en  urgence  un 
traitement  endovasculaire. 

Classiquement,  on  oppose  deux  types  de  dissection  en 
fonction  du  temps  : les  dissections  aiguës  avant  le  14^  jour, 
période  pendant  laquelle  la  morbi-mortalité  est  la  plus 
élevée,  aux  dissections  chroniques  dont  classiquement  le 
risque  est  essentiellement  l'évolution  vers  un  anévrysme 
du  faux  chenal.  En  fait,  la  dissection  chronique  s'associe  à 
une  évolution  du  « flap  » intimai  qui  devient  plus  épais  et 
inextensible.  Actuellement,  en  raison  du  développement 
des  « stent  grafts  »,  on  doit  distinguer  les  formes  subaiguës 
(3  à 6 mois),  pendant  laquelle  le  «flap»  reste  suffisamment 
souple  pour  pouvoir  s'expandre  après  la  mise  en  place  d'un 
« stent  graft  » [4-7] . 

Le  but  de  ce  chapitre  est  de  faire  le  point,  en  tenant  compte 
des  données  de  la  littérature,  sur  les  différentes  techniques 
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d'imagerie  actuellement  utilisées  dans  la  stratégie  diagnos- 
tique et  thérapeutique  de  cette  pathologie  complexe. 

Imagerie 

Aspects  techniques  et  stratégie 

Le  diagnostic  et  la  prise  en  charge  doivent  être  réalisés  en 
urgence  avec  la  technique  la  plus  fiable  et  la  moins  invasive 
possible.  En  effet,  pour  la  DA,  le  risque  létal  est  de  1 à 2 % 
par  heure  [8,  9].  Le  tableau  clinique  d'un  SAA,  même  évoca- 
teur, n'est  pas  spécifique.  Dans  l'étude  IRAD  («  International 
registry  of  aortic  dissection»),  l'électrocardiogramme  est 
normal  dans  31  % des  cas,  et  révèle  des  modifications  non 
spécifiques  dans  42  % des  cas  [1,  9].  Le  cliché  thoracique  est 
normal  chez  10  à 20  % des  patients.  Il  reste  très  contributif 
dans  la  mesure  où  il  apporte  plusieurs  éléments  en  faveur 
d'une  pathologie  aortique  ou  d'une  complication  de  celle-ci  : 
élargissement  du  médiastin,  déplacement  des  calcifications, 
épanchement  pleural.  Il  n'existe  aucun  marqueur  biologique 
fiable. 

Une  imagerie  complémentaire  est  indispensable,  elle  aura 
plusieurs  objectifs  : une  description  précise  des  lésions,  une 
classification  topographique,  une  recherche  d'extension 
aux  troncs  supra-aortiques,  aux  artères  viscérales  et  aux 
membres  inférieurs,  ou  une  atteinte  des  structures  voisines 
(péricarde,  plèvre,  médiastin).  Ce  bilan  exhaustif  permet 
d'évaluer  la  sévérité  et  le  potentiel  évolutif  des  lésions  et 
ainsi  guider  la  stratégie  thérapeutique. 

Angiographie 

Longtemps  considérée  comme  la  méthode  de  référence,  elle 
a été  supplantée  par  les  nouvelles  techniques  d'imagerie  en 
coupe  : l'échographie,  la  tomodensitométrie  (TDM)  et  plus 
accessoirement  dans  ce  cadre,  la  résonance  magnétique.  Le 
choix  de  la  méthode  dépend  de  multiples  facteurs  : dispo- 
nibilité, performance  du  matériel,  expérience  de  l'équipe, 
risque  et  tolérance  de  l'examen.  Dans  l'étude  IRAD,  la 
tomodensitométrie  (75  %)  et  l'échographie  (72  %)  sont 
les  plus  utilisées.  Le  recours  à l'angiographie  (22  %)  et  à la 
IRM  (19  %)  est  plus  rare  [10].  En  pratique,  le  diagnostic 
repose  rarement  sur  une  seule  technique.  La  moyenne  est  de 
1,8  examens  par  patient  [1].  La  TDM  est  la  plus  utilisée  en 
première  intention  (63  %),  viennent  ensuite  l'échographie 
(32  %),  l'angiographie  (4  %)  et  la  IRM  (1  %).  Actuellement, 
ce  dernier  examen  n'a  pas  de  place  dans  le  cadre  du  diagnos- 
tic en  urgence  de  ce  syndrome  et  l'angiographie  n'a  un  rôle 
que  si  un  geste  endovasculaire  est  envisagé. 

Échocardiographie 

Elle  a l'avantage  d'être  disponible  et  réalisable  au  lit  du 
patient,  dans  les  unités  de  soins  intensifs,  mais  elle  n'est  pas 
toujours  contributive.  L'échographie  transthoracique  est  le 
plus  souvent  le  premier  examen  devant  une  douleur  thora- 
cique non  coronarienne,  mais  il  n'autorise  qu'une  explora- 
tion des  segments  ascendant  et  horizontal  de  l'aorte,  avec 
une  sensibilité  comprise  entre  77  et  80  % et  une  spécificité 
entre  93  et  96  % [10].  À l'inverse,  cet  examen  est  détermi- 
nant dans  l'évaluation  de  la  fonction  ventriculaire,  dans  la 
recherche  d'une  insuffisance  aortique  ou  d'un  épanche- 


ment. L'échographie  transœsophagienne  doit  être  réalisée 
au  moyen  d'une  sonde  multiplan,  qui  permet  d'améliorer 
sensiblement  les  performances.  Elle  impose  de  respecter 
les  contre-indications,  et  doit  faire  appel  à une  sédation,  un 
monitorage  tensionnel,  électrocardiographique  et  oxymé- 
trique.  Le  rendement  de  l'échographie  peut  être  amélioré 
par  l'utilisation  d'agents  de  contraste  intraveineux  non  iodés 
et  par  l'imagerie  tridimensionnelle  [11]. 

TDM 

C'est  devenu  l'examen  de  référence  à la  fois  pour  le  diagnos- 
tic et  le  bilan  des  lésions.  Il  est  souvent  réalisé  en  première 
intention  en  raison  de  son  accessibilité.  Si  l'échographie  est 
réalisée  en  première  intention,  il  est  pratiqué,  en  suivant, 
pour  faire  le  bilan  d'extension  de  la  pathologie.  L'examen 
commence  par  une  acquisition  sans  injection  de  produit  de 
contraste  limitée  à l'aorte  thoracique,  avec  une  épaisseur  de 
coupe  de  3 mm.  Les  coupes  thoraco-abdominales  précoces 
et  tardives  après  injection  de  produit  de  contraste,  doivent 
comprendre  l'aorte  et  les  axes  iliaques  en  totalité.  Pour 
diminuer  les  artéfacts  cinétiques,  l'exploration  de  l'aorte 
thoracique,  en  particulier  pour  l'aorte  ascendante,  au  temps 
artériel,  bénéficie  d'un  «gating»  cardiaque  rétrospectif 
quand  celui-ci  est  réalisable.  Le  débit  d'injection  idéal  est 
de  3 à 5 mL/s  et  la  quantité  injectée  dépend  du  nombre  de 
couronnes  de  détecteurs,  soit  environ  100  mL  sans  dépasser 
2 mL/kg  de  masse  corporelle.  L'injection  se  fait  en  3 phases 
(100  % puis  60  % de  produit  de  contraste)  avec  un  rinçage 
par  du  sérum  physiologique,  pour  augmenter  le  bolus  aor- 
tique. Le  début  de  la  séquence  artérielle  est  réalisé  soit  à la 
vue,  soit  à l'aide  d'un  « bolus  tracking  » placé  sur  l'aorte  des- 
cendante, avec  un  seuil  de  150  HU.  Le  but  est  d'obtenir  un 
rehaussement  optimal  et  constant  tout  le  long  de  l'aorte  et 
des  axes  iliaques.  L'épaisseur  de  coupe  est  de  0,6  à 1,2  mm 
afin  de  favoriser  la  résolution  spatiale  indispensable  pour 
des  reconstructions  multi  planaires  de  qualité  et  l'étude  des 
collatérales  aortiques  viscérales.  Dans  tous  les  cas,  un  pas- 
sage tardif  (50-70  s)  en  coupes  épaisses  permet  d'évaluer  le 
rehaussement  du  faux  chenal  quand  celui-ci  est  mal  opacifié 
lors  du  premier  passage  et  permet  d'évaluer  le  retentisse- 
ment parenchymateux  des  atteintes  viscérales.  Des  recons- 
tructions multiplanaires  (MPR  en  sagittal  oblique  de  la 
crosse  et  de  la  racine  aortique,  MPR  de  l'aorte  abdominale, 
éventuellement  complétées  par  des  reconstructions  curvi- 
lignes et  de  rendu  volumique)  sont  indispensables,  même  si 
les  coupes  axiales  restent  la  référence. 

Aspects  physiopathologiques 
et  sémiologie 

L'interprétation  des  images  radiologiques  est  en  effet  large- 
ment liée  à la  compréhension  des  processus  physiopatholo- 
giques. Il  faut  distinguer  les  trois  entités  des  SAA  même  si 
elles  sont  liées. 

La  DA  est  la  conséquence  d'une  rupture  de  l'intima.  Le 
sang  pénétrant  dans  la  média  provoque  un  clivage  de  la 
paroi  qui  se  propage  habituellement  dans  le  sens  antéro- 
grade,  plus  rarement  de  façon  rétrograde.  Ce  processus 
donne  naissance  aux  quatre  signes  caractéristiques  de  la 
dissection  : le  «flap  » intimai  situé  entre  l'intima  et  des  deux 
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Figure  25.1.  Dissection  de  l'aorte  ascendante.  A.  Porte  d'entrée  (flèche).  B.  Flux  couleur  dirigé  vers  le  faux  chenal  à travers  la  porte  d'entrée  - 
vrai  chenal  (V  Ch),  faux  chenal  (F  Ch). 


Figure  25.2.  Dissection  de  type  B : le  faux  chenal  est  comprimé 
par  le  faux.  On  peut  noter  un  «Cobweb»  ou  reliquat  intimai 
entre  le  flap  aortique  et  la  média  d'une  dissection  de  l'aorte 
descendante. 

tiers  de  la  média  délimite  le  vrai  et  le  faux  chenal  avec  une 
ou  plusieurs  portes  d'entrée  entre  les  deux  chenaux.  Il  se 
présente  sous  la  forme  d'une  image  linéaire  intraluminale 
mobile.  Il  est  fin  pour  les  dissections  récentes,  ou  épais  et 
calcifié  pour  les  dissections  chroniques.  Sa  mobilité  est  ryth- 
mée par  le  cycle  cardiaque,  elle  augmente  au  voisinage  de 
la  porte  d'entrée.  La  sensibilité,  la  spécificité  et  la  précision 
diagnostique  de  l'échographie  bidimensionnelle  et  du  scan- 
ner sont  excellentes  et  équivalentes.  Le  vrai  chenal,  circulant, 
expansif  en  systole,  est  le  siège  d'un  flux  rapide.  Le  faux 
chenal  est  souvent  plus  large  (figures  25.1  et  25.2).  Le  flux, 
plus  lent,  se  traduit  par  la  présence  d'un  effet  de  contraste 
spontané  animé  de  mouvements  lents  en  échographie  ou 
d'une  opacification  retardée  et  plus  lente  au  scanner.  Cette 
stase  peut  provoquer  la  formation  d'un  thrombus  pariétal 
qui  évolue  parfois  vers  une  thrombose  complète  du  faux 


chenal.  Ce  phénomène,  considéré  comme  un  élément  de 
bon  pronostic,  doit  être  distingué  d'un  hématome  pariétal. 
Des  images  fines,  linéaires,  unissant  le  « flap  » à la  paroi, 
sont  parfois  observées  au  niveau  du  faux  chenal.  Ces  images, 
décrites  sous  le  nom  de  « cobwebs  »,  correspondent  à des 
résidus  de  point  de  rattachement  de  la  média  (figure  25.2). 
Laporte  d’entrée  correspond  au  point  de  rupture  de  l'intima. 
Sa  topographie  et  la  largeur  du  collet  ont  une  incidence  sur 
l'indication  thérapeutique  [12].  La  porte  d'entrée  se  présente 
sous  la  forme  d'une  solution  de  continuité  du  «flap».  Le 
flux,  souvent  rapide,  se  dirige,  en  systole,  vers  le  faux  che- 
nal. Dans  certains  cas,  on  observe,  en  diastole,  un  petit  flux 
dirigé  vers  le  vrai  chenal.  Une  exploration  minutieuse  révèle 
parfois  l'existence  de  plusieurs  portes  d'entrée.  Au  niveau 
de  l'aorte  descendante,  dans  certains  cas  une  succession  de 
petits  flux  de  communication  entre  les  deux  chenaux,  très 
régulièrement  espacés,  peut  être  décelée  et  correspond  aux 
ostia  des  artères  intercostales  ou  des  artères  médiastinales 
[13].  Des  faux  anévrysmes  en  regard  peuvent  être  observés. 

La  dissection  de  l'aorte  ascendante  s'accompagne  d'une 
insuffisance  valvulaire  aortique  dans  40  à 76  % des  cas  ; elle 
est  bien  visualisée  par  l'échographie.  L'analyse  précise  de  la 
valve  par  voie  transœsophagienne  est  fondamentale  dans 
la  stratégie  thérapeutique  pour  évaluer  la  faisabilité  d'une 
chirurgie  conservatrice.  L'échographique  transthoracique  de 
l'orifice  aortique  et  de  l'aorte  ascendante  apporte  des  éléments 
complémentaires  sur  le  terrain  (sclérose  et  calcification)  et  le 
contexte  étiologique  (bicuspidie,  maladie  annulo-ectasiante). 

L'extension  aux  structures  voisines  est  parfaitement 
visualisée  par  les  deux  examens,  échographie  et  scanner  : 
atteinte  du  péricarde,  de  la  plèvre,  ou  hématome  médiasti- 
nal. Dans  le  cadre  d'un  syndrome  de  fissuration,  l'examen 
transthoracique  permet  de  détecter,  de  quantifier  et  d'éva- 
luer la  tolérance  d'un  épanchement  péricardique. 

L'extension  du  processus  disséquant  aux  branches  colla- 
térales est  essentielle  à analyser.  Si  la  dissection  des  troncs 
supra-aortiques  peut  être  analysée  en  partie  par  l'échogra- 
phie, celle-ci  n'est  plus  contributive  au-delà  de  l'isthme.  Seul 
le  scanner  permet  de  faire  un  bilan  exact  des  lésions  sur  le 
plan  artériel,  ainsi  que  de  leurs  conséquences  sur  les  paren- 
chymes ou  le  tube  digestif 
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Figure  25.3.  Dissection  de  type  A.  A.  Arrachement  du  flap  intimai  de  l'aorte  ascendante  avec  extension  statique  dans  les  troncs  supra-aortiques. 
Dilatation  anévrysmale  de  l'aorte  ascendante  et  collapsus  du  vrai  chenal  par  le  faux  de  l'aorte  descendante.  B.  Schéma  des  dissections  aortiques. 
Les  dissections  de  type  A touchent  l'aorte  ascendante  (-^  portes  d'entrées).  Les  dissections  de  type  B respectent  l'arche.  Des  portes  de  réentrées 
distales  sont  quasi  constantes  et  doivent  être  recherchées.  (D'après  [14].) 


La  classification  de  Stanford,  qui  est  la  plus  utilisée  car 
elle  facilite  la  prise  de  décision  thérapeutique,  distingue  les 
dissections  de  type  A qui  intéressent  l'aorte  ascendante, 
quel  que  soit  le  siège  de  l'orifice  d'entrée  (figure  25.3)  et  les 
dissections  de  type  B respectant  l'aorte  ascendante,  l'orifice 
d'entrée  étant  généralement  situé  sur  l'origine  de  l'aorte  des- 
cendante, parfois  sur  la  crosse.  Selon  les  notions  classiques, 
les  types  A constituent  presque  toujours  une  indication 
chirurgicale,  en  urgence,  avec  un  remplacement  de  l'aorte 
ascendante,  alors  que  le  type  B relève  en  première  intention 
d'un  traitement  médical,  sauf  en  cas  de  complications. 

Cette  classification  est  en  fait  rendue  plus  complexe  par 
les  problèmes  posés  par  les  éventuelles  portes  de  réentrée  et 
surtout  l'extension  aux  collatérales.  La  classique  approche 
binaire  (type  A ou  B)  ne  correspond  plus  aux  modalités  de 
prise  en  charge  modernes,  du  fait  des  connaissances  physio- 
pathologiques actuelles  des  syndromes  de  malperfusion.  Ces 
mécanismes  de  malperfusion  viscérale  ont  été  étudiés  dès 
1997  par  Williams  et  al.  [15].  Ces  auteurs  ont  proposé  une 
classification  séparant  les  mécanismes  dits  statiques,  de  ceux 
qui  sont  considérés  comme  étant  dynamiques  (figure  25.4A, 
B,  C).  Le  caractère  statique  est  décrit  comme  l'extension  du 
« flap  » intimai  dans  les  artères  viscérales,  avec  ou  non  une 
porte  de  réentrée  distale  permettant  de  décomprimer  le  vrai 
chenal.  La  lésion  dynamique  est  décrite  comme  une  isché- 
mie en  rapport  avec  une  compression  de  la  vraie  lumière 
aortique  par  la  fausse  lumière  suite  à une  hyperpression 
dans  cette  dernière.  Enfin,  un  arrachement  ostial  complet, 
avec  section  de  l'intima  d'une  collatérale,  soit  au  niveau  de 
l'ostium,  soit  dans  la  branche  elle-même,  peut  être  observé. 
Cette  dernière  peut  être  à l'origine  d'une  ischémie  de  la 
branche  par  rétraction  d'une  partie  de  l'intima  comme  un 
élastique  après  une  tension  trop  importante.  En  fait,  ces 
lésions  peuvent  être  associées,  rendant  plus  difficiles  le  dia- 
gnostic et  la  prise  en  charge  (figure  25.5). 


Au  total,  une  description  anatomique  très  précise  doit 
être  réalisée  pour  une  meilleure  prise  en  charge  thérapeu- 
tique, en  particulier  depuis  le  développement  des  techniques 
endovasculaires  (encadré  25.1)  [16]. 

L'hématome  de  paroi  est  défini  comme  un  saignement 
siégeant  au  niveau  de  la  couche  externe  de  la  média,  sans 
porte  d'entrée,  ayant  l'apparence  d'un  épaississement  localisé 
de  la  paroi.  Son  mécanisme  est  discuté,  mais  pour  beaucoup 
d'auteurs,  il  semble  être  la  conséquence  de  la  rupture  des  vasa 
vasorum.  L'âge  et  l'athérome  favorisent  le  développement 
d'un  néoréseau,  plus  fragile,  qui  peut  se  rompre  sous  l'effet 
d'un  stress  pariétal  ou  d'un  traumatisme  direct.  D'autres 
hypothèses  physiopathologiques  ont  été  avancées  : l'exis- 
tence de  microportes  d'entrée  ou  le  développement  à partir 
d'un  ulcère  athéromateux  pénétrant  [17,  18].  Le  saignement 
intrapariétal  provoque  un  clivage  longitudinal  et  circonfé- 
rentiel de  la  média.  L'incidence  de  l'hématome  est  comprise 
entre  9 et  28  % des  syndromes  aortiques  aigus  [17-19].  Dans 
deux  tiers  des  cas,  il  est  situé  au  niveau  de  l'aorte  descen- 
dante. Le  diagnostic  repose  sur  l'association  de  trois  signes  : 
un  épaississement  pariétal,  l'absence  de  porte  d'entrée  et  de 
«flap»  intimai  [18,  20,  21].  Le  diamètre  aortique  est  souvent 
augmenté.  L'épaississement  de  la  paroi  est  circulaire  ou  en 
croissant  et  s'étend  sur  un  long  segment  de  l'aorte,  à l'inverse 
des  plaques  aortiques.  Il  s'accompagne  d'un  déplacement 
centro-luminal  des  calcifications  intimales,  comme  pour  la 
dissection.  L'image  en  croissant  est  homogène  et  présente 
une  texture  similaire  à celle  d'un  thrombus  et  donc  varie 
avec  le  temps.  L'hématome  de  paroi  est  donc  le  plus  souvent 
hypoéchogène  et  hyperdense  au  scanner,  d'où  l'intérêt  de 
coupes  sans  produit  de  contraste  en  début  d'examen  de  scan- 
ner (figure  25.6).  Au  cours  du  suivi,  on  observe  très  souvent 
au  sein  de  l'hématome,  le  développement  progressif  d'une 
image  triangulaire,  hypoéchogène  à l'échographie  ou  rehaus- 
sée par  le  produit  de  contraste  au  scanner,  communiquant 
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Figure  25.4.  Dissection  aortique.  A.  La  dissection  statique  est 
décrite  comme  l'extension  du  «flap»  intimai  dans  les  artères  viscérales. 
L'absence  de  porte  de  réentrée  distale  peut  entraîner  une  compression 
du  vrai  chenal  et  une  ischémie  d'aval.  B.  La  dissection  dynamique  est  liée 
à une  compression  de  la  vraie  lumière  aortique  par  la  fausse  lumière  suite 
à une  hyperpression  dans  cette  dernière.  Le  « flap  » aortique  peut  occlure 
l'ostium  de  l'artère  viscérale  et  entraîner  une  ischémie.  C.  Arrachement 
de  l'intima  d'une  collatérale  soit  dans  la  branche  elle-même,  soit  au 
niveau  de  l'ostium.  Ce  mécanisme  peut  être  à l'origine  d'une  occlusion 
artérielle  par  rétraction  d'une  partie  de  l'intima  dans  l'artère  viscérale. 

avec  la  lumière  aortique  par  un  fin  pertuis,  appelé  « ulcer- 
like»  par  les  Anglo-Saxons  (figure  25.7).  Il  communique  le 
plus  souvent  avec  une  artère  médiastinale  ou  intercostale, 
arrachée  par  l'hématome  de  paroi  aortique  [22,  23].  Comme 
dans  la  dissection,  l'hématome  intrapariétal  peut  s'accompa- 
gner d'une  suffusion  sanguine  vers  le  médiastin,  la  plèvre  ou 
le  péricarde.  Plusieurs  complications  peuvent  apparaître  : un 
faux  anévrysme,  une  dissection  ou  une  rupture  pariétale. 

L'ulcère  pénétrant  est  dû  à l'érosion  profonde  d'une 
plaque  d'athérome.  Après  perforation  de  la  limitante  élas- 


Figure  25.5.  Ischémie  rénale  droite  et  mésentérique  par  exten- 
sion statique  d'une  dissection  de  type  B. 

tique  interne,  elle  atteint  la  média  (figure  25.8).  Dans  le 
cadre  des  syndromes  aortiques  aigus,  cette  pathologie  se 
distingue  par  un  contexte  différent  : sujets  plus  âgés,  athéro- 
mateux, tabagiques.  Les  lésions  intéressent  presque  exclusi- 
vement l'aorte  descendante.  Leur  extension  circonférentielle 
et  longitudinale  reste  très  modérée.  Une  suffusion  dans  la 
plèvre  et  le  médiastin  est  possible  mais  modérée.  En  ima- 
gerie, l'aspect  caractéristique  est  celui  d'une  plaque  d'athé- 
rome proéminente,  présentant  une  ulcération  en  cratère, 
large  et  profonde,  de  contours  irréguliers.  Selon  son  degré 
d'ancienneté  ou  d'évolution,  la  lésion  prendra  l'aspect  d'un 
hématome  pariétal  ou  d'un  faux  anévrisme  sous-adventitiel, 
en  règle  plus  évolutif  qu'un  anévrysme  classique  [24-28]. 

Ces  trois  entités  sont  en  fait  regroupées  dans  le  concept 
de  SAA,  en  raison  d'une  présentation  clinique  similaire, 
du  risque  de  transformation  d'une  entité  à l'autre,  d'un 
risque  vital  identique  et  d'une  prise  en  charge  identique 
initialement. 

Impact  de  l'imagerie  sur 
l'évolution  de  la  prise  en  charge 
thérapeutique 

La  meilleure  compréhension  des  phénomènes  physiopatho- 
logiques grâce  à l'imagerie,  ainsi  que  l'essor  des  techniques 
endovasculaires  ont  complètement  bouleversé  la  prise  en 
charge  des  SAA.  Du  fait  de  ces  multiples  progrès,  cette  prise 
en  charge  est  en  permanence  évolutive. 

Quelle  que  soit  la  forme  du  SAA,  un  traitement  médical 
et  une  surveillance  en  réanimation  ou  en  soins  intensifs 
est  indispensable.  La  tension  artérielle  doit  être  contrôlée, 
même  s'il  est  nécessaire  d'avoir  recours  à plusieurs  antihy- 
pertenseurs par  voie  veineuse.  Un  traitement  anticoagulant 
par  héparine  par  voie  veineuse  en  cas  de  malperfusion  peut 
être  nécessaire  pour  lutter  contre  l'ischémie  des  organes. 
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Encadré  25.1.  Caractérisation  d'une  dissection  aortique  [16] 


Type  de  dissection  définie  en  fonction  du  délai  par 
rapport  à l'apparition  des  symptômes 

■ Aiguë  : <2  semaines 

■ Subaiguë  : 2 semaines  à 6 mois  après  l'apparition  des  symptômes 

■ Chronique  : >3  mois  après  les  premiers  symptômes. 

Complications  cliniques 

■ C : compliqué  NC  : 

- anomalie  de  la  valve  aortique 

- tamponnade 

- rupture 

- hypertension  incontrôlable 

- douleur  incontrôlable 

- mal  perfusion  symptomatique  (AVC,  paraplégie,  coronaire, 
mésentérique,  viscérale,  rénale  et/ou  membres  inférieurs) 

- progression  de  la  dissection  proximale  ou  distale 

- dilatation  aortique  (élargissement  >10  mm  dans  les  2 
premières  semaines). 

■ Non  compliqué  (absence  de  complications  énumérées  ci-dessus). 
Porte  d'entrée  primaire  : 

■ AA  aorte  ascendante 

■ A arche 

■ D aorte  descendante 

■ AB  aorte  abdominale 

■ I inconnu. 

Diamètre  de  l'aorte,  basé  sur  le  diamètre  maximum 
perpendiculaire  à l'axe  du  centre  de  la  vraie  lumière  à 
chaque  niveau  de  l'aorte  thoracique  et  abdominale. 
Mesure  du  plus  grand  diamètre  aortique  et  du  plus 
petit  diamètre  de  la  vraie  lumière. 


Fx  C. 


Extension  distale  de  la  dissection 

■ A aorte  ascendante  exclusivement 

■ Ar  arche  exclusivement 

■ D aorte  descendante  exclusivement 

■ Ab  aorte  abdominale  exclusivement 

■ AAr  aorte  ascendante  - arche 

■ AD  aorte  ascendante  - descendante 

■ AAb  aorte  ascendante  - abdominale 

■ Al  aorte  ascendante  - iliaque 

■ ArD  arche  - descendante 

■ ArAb  arche  - abdominale 

■ Arl  arche  - iliaque 

■ DAb  aorte  descendante  - abdominale 

■ DI  aorte  descendante  - iliaque. 

Malperfusion  des  collatérales  : mécanismes  : 

■ statiques 

■ dynamiques  et/ou 

■ complexes. 

Thrombose  du  faux  chenal  aortique 

■ P.  = Perméable  (contraste  à l'intérieur  de  la  fausse  lumière  sur 
toute  la  longueur  de  l'aorte  disséquée) 

■ TC  = Thrombose  complète  de  la  fausse  lumière  aortique 

■ TP  = Thrombose  partielle  de  la  fausse  lumière  aortique  (thrombose 
longitudinale  ou  circonférentielle  d'une  partie  de  la  fausse  lumière) 

Préciser  le  niveau  : A aorte  ascendante/Ar  arche/D  aorte 
descendante/Ab  aorte  abdominale/AI  iliaque. 


En  dehors  du  traitement  médical,  schématiquement, 
pour  les  atteintes  de  l'aorte  ascendante,  une  intervention 
chirurgicale  en  urgence  reste  la  règle,  parfois  associée  à un 
geste  endovasculaire,  en  particulier  en  cas  de  malperfusion 
viscérale.  Pour  les  dissections  de  type  de  B,  les  traitements 
chirurgicaux  ou  endovasculaires  sont  réservés  aux  compli- 
cations, dominées  par  la  rupture  et  les  ischémiques  viscé- 
rales. En  cas  de  DA  compliquée  d'une  malperfusion,  à côté 
des  traitements  chirurgicaux  tels  que  les  pontages,  fenes- 
tration chirurgicale  [29]  ou  fermeture  de  porte  d'entrée,  les 
techniques  endovasculaires  se  sont  développées  du  fait  de 
leur  meilleure  tolérance  dans  le  contexte  de  dissection  aor- 
tique avec  malperfusion. 


Mise  en  place  d'un  «stent  graft» 

La  mise  en  place  d'un  « stent  graft  »pour  fermer  la  porte 
d'entrée  à l'étage  thoracique  est  une  possibilité  thérapeutique 
après  évaluation  anatomique  par  scanner.  Elle  peut  être  réa- 
lisée en  urgence  par  des  équipes  entraînées  pour  traiter  les 
ruptures  ou  les  syndromes  de  malperfusion  (figure  25.9).  En 
effet,  depuis  près  de  10  ans,  les  études  ont  montré  que  l'uti- 
lisation des  « stent  grafts  »permettait  d'exclure  la  porte  d'en- 
trée et  ainsi  d'obtenir  la  dépressurisation  du  faux  chenal  et  la 
thrombose  de  celui-ci.  De  ce  fait,  une  expansion  du  vrai  che- 
nal, une  diminution  du  diamètre  aortique  (ou  remodelage), 
ainsi  qu'une  reperfusion  des  artères  distales  sont  observées 
(figure  25.10).  Une  méta-analyse  [30]  concernant  36  études 
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Figure  25.6.  Hématome  intrapariétal,  hypoéchogène  et  dépla- 
cement des  calcifications  intimales  sur  la  quasi-totalité  de  la 
circonférence  aortique. 


sur  un  total  de  609  patients  a permis  de  montrer  un  taux  de 
mortalité  à J30  de  3,2  % pour  une  survie  à 6 mois,  1 an  et 
2 ans  respectivement  de  94  %,  92,7  % et  91  %. 

Fenestration  par  voie  endovasculaire 

Elle  est  Spécifique  au  traitement  des  dissections  aortiques. 
Cette  technique  est  réservée  aux  malperfusions  liées  à un 
mécanisme  dynamique  quand  il  n'est  pas  possible  de  fer- 
mer la  porte  d'entrée  en  urgence  par  un  «stent  graft».  Le 
principe  est  de  créer  un  orifice  de  communication  large 
entre  le  vrai  et  le  faux  chenal  pour  augmenter  le  passage  de 
sang  entre  ces  deux  chenaux  [31].  Dans  certains  cas,  il  peut 
être  nécessaire  de  compléter  le  geste  par  la  mise  en  place  de 
stents  aortiques  dans  la  vraie  lumière  au-dessus  des  troncs 
digestifs,  pour  refouler  le  «flap».  De  même,  des  «stents» 
peuvent  être  utiles  pour  reperfuser  les  axes  iliaques  [32]. 

Mise  en  place  de  «stents»  non  couverts 

Dans  les  artères  d'organes  concernés  par  la  malperfusion 
(dissection  statique),  la  mise  en  place  de  «stents»  non  cou- 
verts est  réalisée  avec  des  endoprothèses  classiques  sur  bal- 
lonnet qui  ont  une  force  radiale  plus  importante. 


Figure  25.8.  Ulcère  aortique  pénétrant,  centré  par  une  plaque  athéromateuse  à l'échographie  transœsophagienne  et  au  scanner. 
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Figure  25.9.  Dissection  de  type  B avec  une  ischémie  des  membres  inférieurs.  A.  Après  mise  en  place  d'un  stent  graft  en  regard  de  la  porte 
d'entrée  isthmique,  on  note  l'exclusion  du  faux  chenal  et  l'expansion  du  vrai  chenal  aussi  bien  thoracique  qu'abdominal,  permettant  ainsi  de  lever 
l'ischémie  d'aval.  B.  À noter  la  réinjection  rétrograde  de  la  sous-clavière  gauche  recouverte  par  le  stent  graft. 
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Figure  25.10.  Remodelage  d'une  dissection  aortique  de  type  B après  mise  en  place  d'un  stent  graft.  Aspect  5 jours  après  l'implantation 
et  à 3 mois.  On  peut  noter  la  thrombose  du  faux  chenal  et  sa  rétraction  et  l'expansion  de  la  prothèse  et  du  vrai  chenal  avec  le  temps. 


Pour  essayer  de  résumer  la  prise  en  charge  pluridisci- 
plinaire de  cette  pathologie,  nous  pouvons  proposer  l'algo- 
rithme représenté  en  figure  25.11  en  tenant  compte  du  type 
de  dissection  et  de  la  présence  ou  non  d'une  complication. 

Cas  particuliers 

Dissections  de  type  B non  compliquées 
(figure  25.12) 

Si  l'intérêt  du  traitement  chirurgical  en  urgence  pour  les 
dissections  de  type  A est  bien  démontré,  le  traitement  des 
dissections  de  l'aorte  thoracique  descendante,  non  compli- 
quées, reste  controversé  [1].  La  plupart  des  équipes  avaient 


adopté,  depuis  plus  de  15  ans,  une  attitude  conservatrice,  le 
traitement  chirurgical  étant  réservé  aux  complications. 

Cette  approche  thérapeutique  a été  remise  en  question  par 
deux  publications  qui  ont  montré  l'intérêt  des  « stent  grafts  » 
à titre  préventif  pour  les  formes  non  compliquées  [33,  34].  La 
question  est  de  savoir  si  toutes  les  dissections  non  compliquées 
doivent  bénéficier  d'un  traitement  par  un  «stent  graft».  Seules 
des  études  à large  échelle  comparative  permettront  de  répondre 
à cette  question.  Cependant,  comme  dans  bien  d'autres 
domaines,  le  développement  technologique  a poussé  les  indi- 
cations thérapeutiques  avant  même  d'avoir  les  réponses.  Avant 
d'envisager  d'élargir  les  indications  à toutes  les  formes  de  dissec- 
tions de  type  B,  on  doit  s'efforcer  de  répondre  à trois  questions. 
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Figure  25.11.  Stratégie  de  prise  en  charge  d'une  DA. 


Figure  25.12.  Remodelage  d'une  dissection  aortique  de  type  B sans  stent  graft.  Après  6 mois,  on  peut  noter  l'élargissement  de  la  porte 
d'entrée  la  thrombose  partielle  du  faux  chenal  et  son  expansion  avec  un  épaississement  de  la  membrane  intimale. 
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■ 1.  Quel  est  le  risque  pour  une  dissection  non  compliquée 
d'évoluer  vers  une  complication  ou  un  décès  et  est-ce  que 
ce  risque  justifie  l'utilisation  des  « stent  grafts  » à titre  pré- 
ventif? Pour  essayer  d'y  répondre,  nous  devons  faire  appel 
à l'histoire  naturelle  de  la  maladie.  Le  registre  IRAD  [1], 
nous  apporte  de  manière  prospective  les  données  cliniques 
et  le  devenir  de  plusieurs  centaines  de  patients  présentant 
une  dissection.  On  constate  que  la  mortalité  précoce  est  de 
13  %,  liée  à une  rupture  dans  70  % des  cas,  une  ischémie 
viscérale  dans  19  % des  cas  ou  à des  complications  neuro- 
logiques dans  les  autres  cas.  Ainsi,  on  considère  que  20  % 
des  dissections  sont  compliquées  au  moment  du  diagnos- 
tic et  vont  donc  nécessiter  un  traitement  en  urgence  [1, 35]. 
Mais  il  faut  noter  qu'après  30  jours  le  taux  de  mortalité  est 
très  faible  [4].  Environ  1/3  des  patients  vont  développer 
secondairement  un  anévrysme  et  nécessiter  un  traitement 
dans  les  4 ans,  avec  une  rupture  dans  18  % des  cas  [36,  38]. 
Ainsi,  d'après  la  littérature,  passé  la  phase  aiguë,  15  à 25  % 
des  patients  vont  décéder  dans  les  3 ans  dont  31  à 66  % pour 
des  causes  en  relation  avec  la  pathologie  aortique  [39-42]. 
Au  total,  il  semble  qu'une  minorité  de  patients  ait  une  évo- 
lution anévrysmale,  mais  il  faut  tenir  compte  du  fait  qu'en 
pratique  beaucoup  de  patients  présentant  une  dissection  de 
type  B non  compliquée,  sont  perdus  de  vue  et  le  taux  de 
mortalité  ou  d'évolution  anévrysmale  est  vraisemblable- 
ment sous-estimé. 

■ 2.  Est-ce  que  le  traitement  par  « stent  graft  » est  suffisam- 
ment fiable  et  durable  pour  effectivement  éviter  la  surve- 
nue d'une  complication  aortique  à long  terme  et  ne  pas 
entraîner  plus  de  complications  que  le  traitement  médical 
classique  associé  à une  surveillance  stricte  et  un  traite- 
ment spécifique  lors  de  la  survenue  d'une  complication  ? 
La  seule  étude  randomisée  (INSTEAD  : « Investigation 
of  Stent-Graft  in  Patient  with  type  B Aortic  Dissection») 
comparant  le  traitement  médical  optimal  à la  mise  en  place 
d'un  « stent  graft  » associé  au  traitement  médical,  pour  les 
formes  non  compliquées  de  dissection  « chronique  » (supé- 
rieure à 14  jours  et  inférieure  à 52  semaines)  a été  publiée 
en  2009  [43].  Les  résultats  ont  montré  un  taux  de  succès 
pour  les  « stent  grafts  » de  100  %,  mais  aussi  une  augmenta- 
tion non  significative  de  la  mortalité  à un  an  dans  le  groupe 
traité  par  « stent  graft»  (8,6  vs  3 %).  À l'inverse,  le  risque  de 
complications  majeures  (rupture,  évolution  anévrysmale, 
malperfusion,  et  conversion)  était  sensiblement  inférieur 
dans  le  groupe  «stent  graft».  Ainsi,  les  «stent  grafts»  pour 
ce  type  d'indication  permettent  une  thrombose  du  faux 
chenal  dans  90,6  % des  cas  avec  en  corollaire  une  amé- 
lioration significative  de  la  survie  et  une  diminution  de  la 
progression  de  la  maladie  après  5 ans. 

■ 3.  Est-ce  que  l'analyse  des  données  de  la  littérature  est 
toujours  valable  au  vu  des  progrès  technologiques  et  de 
l'évolution  de  la  prise  en  charge  endovasculaire  de  ces 
dissections  ? 

La  question  est  de  savoir  s'il  est  acceptable,  compte  tenu 
des  données  ci-dessus,  à la  fois  sur  le  plan  clinique  et  en 
termes  de  coût,  de  traiter  tous  les  patients  sans  complication 
avec  un  «stent  graft»  alors  que  85  % d'entre  eux  n'auront 
pas  de  complication  aortique  dans  les  10  ans  ? La  réponse 
est  dans  l'analyse  plus  fine  de  la  littérature  pour  faire  ressor- 
tir un  sous-groupe  de  patients  chez  qui  on  peut  distinguer 
des  facteurs  de  risques  cliniques  et  anatomiques,  d'évolu- 


tion et  donc  redevables  d'un  «stent  graft».  Les  meilleures 
indications  cliniques,  en  dehors  des  formes  compliquées 
devraient  être  les  contre-indications  aux  bêtabloquants,  les 
patients  âgés,  les  douleurs  persistantes,  les  hypertensions 
artérielles  non  contrôlées  [37].  Les  patients  associant  plu- 
sieurs critères  anatomiques  défavorables  (taille  de  l'aorte 
> 40  mm  ou  augmentation  rapide  du  diamètre,  perméabilité 
du  faux  chenal  ou  thrombose  partielle  de  celui-ci,  largeur 
et  topographie  de  la  porte  d'entrée  proximale,  ou  dilatation 
fusiforme  de  l'isthme  de  l'aorte),  pourraient  être  également 
de  bons  candidats  si  l'anatomie  aortique  s'y  prête  sans  risque 
(tableau  25.1)  [44-48].  Le  moment  de  la  prise  en  charge  est 
également  important,  car  nous  avons  vu  que  les  chances  de 
succès  sont  sensiblement  plus  élevées  si  la  décision  théra- 
peutique est  précoce  (<6  mois). 

Par  ailleurs,  si  l'imagerie  actuelle  de  la  pathologie  aor- 
tique est  principalement  tomodensitométrique,  elle  ne 
produit  que  des  images  statiques  qui  sont  utilisées  comme 
référence  pour  décider  quels  patients  nécessitent  une  inter- 
vention. Actuellement,  de  nouvelles  techniques  d'imagerie 
sont  appliquées  à la  pathologie  aortique  pour  détecter  des 
changements  pathologiques  infracliniques  précoces  et  iden- 
tifier les  patients  qui  pourraient  bénéficier  d'une  interven- 
tion endovasculaire  précoce.  Ainsi,  expérimentalement,  de 
nouvelles  techniques  de  résonance  magnétique,  telles  que 
l'imagerie  moléculaire  qui  permet  la  mesure  de  la  quantité 
d'élastine  dans  la  paroi  aortique,  ont  le  potentiel  d'identifier 
les  patients  avec  de  faibles  niveaux  d'élastine  et  un  risque 
accru  de  dilatation  aortique,  justifiant  une  surveillance  plus 
étroite. 

Il  en  est  de  même  pour  la  dysfonction  endothéliale  qui 
peut  également  être  détectée  expérimentalement  par  des 
techniques  d'IRM.  Les  séquences  en  contraste  de  phase  à 
quatre  dimensions  (4D  PC-IRM)  par  résonance  magnétique 
et  les  techniques  d'imagerie  de  flux  («  Computational  Eluid 
Dynamics  »)  peuvent  quantifier  le  débit  dans  la  vraie  et  la 
fausse  lumières.  Or,  on  sait  que  la  vitesse  de  dilatation  de 
l'aorte  est  liée  à la  quantité  et  au  type  d'écoulement  dans  la 
fausse  lumière. 

Les  techniques  d'imagerie  hybrides  telles  que  la  tomo- 
graphie par  émission  de  positrons  (PET)  combinés  au  CT 
(PET-CT)  peuvent  donner  des  informations  sur  le  degré 
d'inflammation  de  la  paroi  aortique.  Des  études  prélimi- 
naires ont  montré  que  cette  technique  peut  prédire  le  risque 
évolutif  d'une  dissection. 

Au  total,  ces  nouvelles  techniques  combinent  des  don- 
nées anatomiques  et  fonctionnelles  en  une  seule  acquisition. 


Tableau  25.1.  Critères  de  risque  évolutif 
des  dissections  non  compliquées  de  type  B. 


Critères 

Références 

Diamètre  initial  aortique  > 40  mm  avec  un  faux 
chenal  perméable 

[45,  46] 

Diamètre  du  faux  chenal  > 22  mm  de  la  partie 
proximale  de  l'aorte  descendante 

[47] 

Ulcère  compliqué  d'un  hématome  de  paroi  de  la 
partie  proximale  de  l'aorte  descendante 

[45] 

Récidive  ou  douleur  ou  hypertension  réfractaire 

[48] 

Topographie  et  largeur  de  la  porte  d'entrée 

[12] 

Chapitre  25.  Imagerie  de  la  dissection  aortique  et  des  syndromes  aortiques  aigus 


305 


La  richesse  de  ces  nouvelles  données  devrait  permettre  une 
meilleure  compréhension  de  la  physiopathologie,  ce  qui 
devrait  se  traduire  par  une  meilleure  prise  en  charge. 

Hématomes  de  parois 

Le  cas  des  hématomes  de  parois  (HP)  est  un  peu  différent, 
en  raison  du  caractère  évolutif  des  lésions.  En  effet,  l'évo- 
lution est  souvent  imprévisible,  la  plupart  des  lésions  étant 
spontanément  résolutives  sous  traitement  médical  seul.  Si 
les  indications  thérapeutiques  sont  les  mêmes  que  la  dissec- 
tion classique  pour  les  hématomes  compliqués,  les  modalités 
thérapeutiques  sont  parfois  plus  difficiles  car  les  lésions  sont 
étendues,  touchant  le  plus  souvent  la  totalité  de  l'aorte  des- 
cendante, sans  porte  d'entrée  apparente.  Pour  cette  raison, 
il  paraît  difficile  de  couvrir  par  un  « stent  graft  »,  l'ensemble 
de  l'aorte  descendante  en  raison  des  risques  médullaires  et 
pour  des  raisons  économiques.  L'attitude  la  plus  rationnelle 
semble  donc  être,  en  dehors  des  formes  compliquées  (rup- 
ture ou  ischémie),  de  différer  la  mise  en  place  d'un  «stent 
graft»,  car,  le  plus  souvent,  soit  la  lésion  rétrocède  sponta- 
nément, soit  l'hématome  évolue  : la  surveillance  par  TDM 
permet  souvent  de  visualiser  des  anomalies  intimales  et  des 
communications,  qui  peuvent  être  traitées  électivement  par 
un  « stent  graft  ». 

Ulcères  aortiques 

Les  ulcères  aortiques  (UA)  sont  également  à part.  Ils  ont  un 
risque  évolutif  vers  les  autres  formes  de  syndromes  aortiques 
mais  ils  ont  également  un  risque  de  rupture  plus  élevé  que 
les  lésions  anévrysmales  classiques.  Pour  toutes  ces  raisons, 
le  traitement  par  « stent  graft  » est  largement  pratiqué  pour 
toutes  les  formes  évolutives. 

Conclusion 

Le  syndrome  aortique  aigu  est  une  entité  qui  a en  commun 
la  notion  d'urgence  médico-radio-chirurgicale,  mettant 
rapidement  en  jeu  le  pronostic  vital.  C'est  une  pathologie 
complexe,  évolutive,  mettant  en  jeu  des  mécanismes  phy- 
siopathologiques variés  susceptibles  d'être  à l'origine  d'une 
rupture  ou  d'une  ischémie  viscérale.  Si  les  atteintes  de  l'aorte 
ascendante  sont  du  domaine  de  la  chirurgie  en  urgence, 
les  atteintes  de  l'aorte  descendante  sont  plus  complexes  à 
prendre  en  charge.  Les  « stent  grafts  » ont  pris  sans  aucun 
doute,  une  place  essentielle  dans  la  prise  en  charge  des 
complications  des  dissections  de  l'aorte  descendante.  Les 
malperfusions  viscérales  doivent  être  recherchées  systémati- 
quement par  scanner,  car  leur  présence  et  l'absence  de  prise 
en  charge  conduisent  à une  mortalité  élevée.  Elles  peuvent 
bénéficier  de  thérapeutiques  endovasculaires  efficaces. 
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POINTS  CLÉS 

• Les  anévrysmes  de  l'aorte  thoracique  sont  peu  fréquents, 
de  découverte  souvent  fortuite  mais  de  pronostic  sévère, 
en  raison  du  risque  de  rupture. 

• Les  causes  les  plus  fréquentes  sont  l'athérome,  l'organisation 
anévrysmale  des  faux  anévrysmes  post-traumatiques  et  les 
anévrysmes  associés  à une  pathologie  de  la  valve  aortique 
(maladie  annulo-ectasiante,  bicuspidie...). 

• Le  bilan  préthérapeutique  repose  sur  l'angioscanner  et 
l'ARM.  Il  doit  préciser  la  topographie,  le  type  anatomique  et 
en  particulier  l'extension  à l'aorte  abdominale.  L'essor  des 
techniques  de  traitement  endovasculaire  implique  également 
la  détermination  précise  de  la  position  par  rapport  aux  ostias 
de  l'artère  sous-clavière  gauche  et  du  tronc  coeliaque. 

• La  chirurgie  est  de  plus  en  plus  fréquemment  une  chirurgie 
combinée  (±  endoprothèse  couvertes),  ou  remplacée  par  la 
mise  en  place  d'emblée  d'une  endoprothèse  couverte  pour 
les  localisations  à l'aorte  descendante.  L'utilisation  d'une 
endoprothèse  réduit  le  risque  de  complications  liées  à une 
ischémie  médullaire,  ce  qui  contribue  à rendre  obsolète 
l'identification  d'une  artère  spinale  antérieure  par  une 
artériographie  sélective  préalable. 


Les  anévrysmes  de  l'aorte  thoracique  représentent  une 
pathologie  peu  fréquente  mais  grave  du  fait  du  risque  de 
rupture.  Étant  en  règle  asymptomatiques,  ils  sont  souvent 
découverts  fortuitement,  par  exemple  dans  le  cadre  d'un 
bilan.  Leur  prise  en  charge  nécessite  une  évaluation  précise 
afin  d'adapter  au  mieux  les  modalités  thérapeutiques.  Cette 
évaluation  est  actuellement  dominée  par  le  scanner  et  l'IRM. 
Nous  avons  choisi  d'en  exposer  les  différents  aspects  suivant 
leur  siège  anatomique  : racine  aortique,  aorte  ascendante, 
arche  aortique,  et  aorte  descendante. 


Généralités  (tableau  26.1) 

On  considère  anévrysmale  une  aorte  qui  présente  un  élargis- 
sement focal  supérieur  à 4 cm  sur  l'aorte  ascendante,  et  3 cm 
sur  l'aorte  descendante  [1].  Le  diamètre  doit  être  mesuré  en 
prenant  bien  soin,  par  reconstructions  multiplanaires,  de 
considérer  le  diamètre  maximum  dans  un  plan  perpendicu- 
laire au  grand  axe.  Les  logiciels  de  reconstruction  vasculaire 
sont  à cet  égard  utiles  à la  précision  des  mesures. 

On  distingue  les  anévrysmes  fusiformes,  d'origine  le  plus 
souvent  athéromateuse  (figure  26.1),  qui  intéressent  toute 

Tableau  26.1  Étiologies  des  anévrysmes  de  l'aorte 
thoracique. 

Athérome 

Dissection 

Dégénérescence  médiale  (génétique) 

Marfan 

Ehlers-Danlos 

Traumatismes 

Syphilis 

Infection 

Aortite  inflammatoire 

Fièvre  rhumatismale 

Polyarthrite  rhumatoïde 

Spondylarthrite  ankylosante 

Artérite  à cellules  géantes 

Polychondrite 

Takayasu 

Reiter 

Lupus 

Sclérodermie 

Psoriasis 

Colites  ulcéreuses 

Irradiation 

Behçet 

Congénital  (rare) 


Traité  d'imagerie  vasculaire 
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la  circonférence  du  vaisseau,  et  les  anévrysmes  sacciformes, 
d'origine  le  plus  souvent  infectieuse  (figures  26.2  et  26.3) 
ou  post-traumatique.  Également  appelés  faux  anévrysmes, 
ces  derniers  se  caractérisent  par  le  fait  que  leur  paroi,  ou 
coque,  ne  comporte  pas  d'intima,  puisque  par  définition 
ils  se  développent  à partir  d'une  zone  de  rupture  ou  d'éro- 
sion. À l'extrême,  les  faux  anévrysmes  postopératoires  sur 
suture  ne  comportent  aucune  des  couches  de  la  paroi  aor- 
tique puisqu'ils  correspondent  à un  hématome  organisé.  Les 
anévrysmes  sacciformes  ne  se  développent  que  sur  un  sec- 
teur de  la  circonférence  du  vaisseau.  Ils  présentent  donc  un 
risque  de  rupture  plus  important  [2]. 


Figure  26.1.  Anévrysme  de  l'aorte  ascendante  tubulaire.  Scanner 
synchronisé  à l'ECG.  Reconstruction  VRT. 


Les  anévrysmes  secondaires  à une  dissection  aortique 
ainsi  que  ceux  liés  à une  pathologie  valvulaire  sont  traités 
dans  un  autre  chapitre. 

La  radio-anatomie  de  la  crosse  aortique  est  également 
traitée  dans  un  autre  chapitre. 

Anévrysmes  de  la  racine  aortique 

Ils  sont  fréquemment  rencontrés  dans  la  maladie  annulo- 
ectasiante  et  la  maladie  de  Marfan  (figure  26.4),  et  sont  aussi 
volontiers  associés  aux  bicuspidies.  Ils  doivent  alors  faire 
l'objet  d'une  surveillance  régulière.  Si  leur  découverte  et  leur 
suivi  reposent  essentiellement  sur  l'échographie  transthora- 
cique, leur  évaluation  préopératoire  par  TDM  doit  compor- 
ter les  mesures  les  plus  précises  possibles  et  doit  si  possible 
être  réalisée  en  mode  synchronisé  à l'ECG,  en  phase  de 
diastole  et  de  systole.  En  effet,  la  décision  d'opérer  des  sujets 
jeunes  et  asymptomatiques  est  lourde  de  conséquences  et  ne 
doit  être  prise  que  sur  des  critères  objectifs  formels. 

Anévrysmes  de  l'aorte  ascendante 

Les  anévrysmes  de  l'aorte  ascendante  sont  les  plus  fréquents. 
Ils  sont  fréquemment  associés  à une  valvulopathie  aortique 
(maladie  annulo-ectasiante  traitée  dans  un  autre  chapitre). 
Leur  risque  est  plus  élevé  en  cas  de  bicuspidie  (figure  26.5). 
Leur  découverte  est  le  plus  souvent  fortuite  par  échographie 
lors  d'un  bilan  cardiaque.  Ils  sont  habituellement  dépourvus 
de  thrombus  mural. 


Anévrysmes  de  l'aorte  horizontale 

À part  les  anévrysmes  mycotiques  (figure  26.4)  et  les  ané- 
vrysmes post-dissection,  ils  correspondent  le  plus  souvent 
à l'extension  anté-  ou  rétrograde  d'un  anévrysme  de  l'aorte 
ascendante  ou  de  l'aorte  descendante  respectivement. 


Figure  26.2.  Faux  anévrysme  chronique  post-traumatique  traité  par  chirurgie  hybride  (endoprothèse  de  l'aorte  descendante  connec- 
tée à un  tube  chirurgical  au  niveau  de  la  crosse).  Infection  sur  fistule  pulmonaire  révélée  par  une  hémoptysie.  Scanner.  A.  Coupe 
horizontale.  Niveau  hydroaérique  dans  le  faux  anévrysme.  B.  Ponction  à visée  bactériologique. 
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Figure  26.3.  Aortite  infectieuse  à pneumocoque.  A.  Reconstruction  2D  oblique.  B.  Coupe  axiale.  Importantes  irrégularités  pariétales  pouvant 
en  imposer  pour  du  thrombus.  Infiltration  d'allure  inflammatoire  de  la  graisse  péri-aortique.  C et  D.  Reconstructions  en  VRT.  (Permission  du 
Dr  O.  Tissot.) 


Le  développement  de  la  chirurgie  hybride  associant  un  rem- 
placement chirurgical  de  la  crosse  et  une  endoprothèse  dans 
l'aorte  descendante  rend  nécessaire  un  bilan  morphologique 
précis  de  l'extension  de  l'anévrysme  par  rapport  aux  ostias 
des  troncs  supra- aortiques. 


Anévrysmes  de  l'aorte 
descendante 

Ils  sont  le  plus  souvent  d'origine  athéromateuse  (figure  26.6). 
Ils  peuvent  être  également  en  relation  avec  une  atteinte 
infectieuse  (anévrysmes  dits  mycotiques).  Les  anévrysmes 
post-traumatiques  et  post-dissection  sont  traités  dans  un 
autre  chapitre. 

Du  fait  de  la  possibilité  de  traitement  endovasculaire  par 
endoprothèse  couverte,  l'objectif  principal  du  bilan  radiolo- 
gique doit  être  de  déterminer  avec  précision  leur  localisa- 
tion par  rapport  à l'artère  sous-clavière  gauche  et  au  tronc 
cœliaque. 


Figure  26.4.  Anévrysme  de  la  racine  aortique.  Patiente  présen- 
tant une  maladie  de  Marfan.  Scanner  synchronisé  à l'ECG. 
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Figure  26.5.  Anévrysme  de  l'aorte  ascendante  associé  à une  bicuspidie.  Scanner  synchronisé  à l'ECG.  A.  Bicuspidie  de  type  0. 
Reconstruction  mini-MIR  B.  Anévrysme  de  l'aorte  ascendante.  Reconstruction  MIR 


Figure  26.6.  Anévrysme  de  l'aorte  descendante. 

Ils  touchent  habituellement  une  population  plus  âgée  que 
les  anévrysmes  de  l'aorte  ascendante.  Ils  présentent  alors 
un  thrombus  mural  extensif,  qui  ne  constitue  pas  un  carac- 
tère péjoratif  particulier.  Mais  la  présence  de  ce  thrombus 
rend  plus  risquée  la  manipulation  de  cathéters,  du  fait  du 
risque  embolique.  C'est  notamment  le  cas  si  l'artère  spinale 
antérieure  doit  être  identifiée  en  préopératoire,  ce  qui  a été 
la  règle  dans  certaines  équipes.  Cette  identification  ne  fait 
actuellement  plus  l'unanimité,  du  fait  des  connaissances 
récentes  sur  le  caractère  multifactoriel  de  la  vascularisation 
médullaire. 

Le  bilan  doit  apprécier  le  retentissement  sur  les  structures 
de  voisinage  (poumons).  S'ils  sont  souvent  asymptoma- 
tiques, il  n'est  pas  rare  qu'ils  soient  découverts  à l'occasion 
de  modifications  vocales  par  compression  du  nerf  récurrent 
gauche.  Ces  modifications  ne  régressent  pas  toujours  après 
traitement,  surtout  si  l'anévrysme  est  laissé  en  place  (traite- 
ment par  endoprothèse). 


La  classification  de  Crawford  permet  de  distinguer  les 
différentes  localisations  des  anévrysmes  qui  intéressent  à 
la  fois  l'étage  thoracique  et  l'étage  abdominal  : les  types  I 
sont  développés  entre  l'artère  sous-clavière  gauche  et  l'aorte 
suprarénale;  les  types  II  incluent  l'aorte  sous-rénale  (ils 
présentent  le  plus  grand  risque  de  complications)  ; les  types 
III  débutent  à la  partie  moyenne  de  l'aorte  descendante  et 
vont  jusqu'à  la  bifurcation  aortique  ; les  types  IV  vont  du 
diaphragme  à la  bifurcation  [3].  Pour  cette  raison,  il  est 
recommandé  lorsqu'on  explore  un  anévrysme  de  l'aorte 
descendante  d'inclure  dans  le  volume  exploré  l'aorte  abdo- 
minale, mais  également  les  axes  iliaques  (faisabilité  de  la 
mise  en  place  d'une  endoprothèse).  A contrario,  un  bilan 
d'anévrysme  de  l'aorte  abdominale  qui  montrerait  une 
extension  à l'aorte  supracœliaque  doit  obligatoirement  être 
complété  par  une  acquisition  thoracique. 

Complications 

À part  la  compression  des  organes  de  voisinage  (notamment 
la  dysphonie  par  compression  du  nerf  récurrent  gauche), 
elles  sont  dominées  par  la  rupture.  Si  cette  dernière  s'effec- 
tue dans  le  péricarde  ou  dans  la  plèvre,  l'issue  est  rapidement 
fatale.  Si  elle  s'effectue  en  deux  temps,  ou  si  la  rupture  se 
produit  dans  le  médiastin,  une  prise  en  charge  hospitalière 
urgente  est  possible  si  le  diagnostic  est  rapide,  et  si  le  patient 
peut  être  dirigé  vers  un  centre  de  chirurgie  cardiaque.  La 
morbi-mortalité  des  anévrysmes  rompus  est  très  impor- 
tante, de  l'ordre  de  50  %. 
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POINTS  CLÉS 

• Les  anévrysmes  de  l'aorte  abdominale  sont  une  pathologie 
fréquente  de  l'adulte,  s'intégrant  le  plus  souvent  dans 

le  cadre  de  la  maladie  athéromateuse,  de  gravité  élevée, 
compte  tenu  du  risque  de  rupture,  corrélé  au  diamètre  et 
du  risque  de  décés  également  corrélé  à l'âge  du  patient. 

• Les  indications  des  examens  d'imagerie  doivent  obéir  aux 
recommandations  de  la  HAS  et  s'appuyer  sur  le  Guide  du 
bon  usage  des  examens  d'imagerie  médicale  de  la  SFR. 

• L'imagerie  repose  sur  l'ED,  l'angioscanner,  l'ARM  en  cas 
de  contre-indications  du  précédent  et  l'artériographie 
comme  guide  du  traitement  endovasculaire. 

L'angioscanner  apporte  la  quasi-totalité  des  informations 
nécessaires  à la  prise  en  charge  du  patient,  que  celui-ci 
soit  vu  à froid  où  dans  le  cadre  de  l'urgence. 

• Il  est  important  pour  tous  les  radiologues  de  connaître  le 
concept  d'instabilité  anévrysmale  ainsi  que  sa  séméiologie 
radiologique,  afin  de  dépister  les  patients  au  stade  de 
pré-rupture  et  ainsi  d'éviter  une  évolution  le  plus  souvent 
gravissime  en  cas  de  rupture  avérée. 

Un  anévrysme  est  défini  par  la  perte  du  parallélisme  des 
parois  vasculaires  et  une  augmentation  du  diamètre  supé- 
rieure de  50  % au  diamètre  du  segment  vasculaire  adjacent 
non  anévrysmal.  Selon  la  Haute  Autorité  de  Santé  (HAS), 
l'anévrysme  de  l'aorte  abdominale  (AAA)  est  une  dilatation 
permanente  de  l'aorte  abdominale  (diamètre  antéroposté- 
rieur > 30  mm  dans  sa  localisation  sous-rénale)  [1].  Dans 
la  cohorte  de  Framingham,  le  diamètre  moyen  de  l'aorte 
sous-rénale  normale  est  de  19,3  mm  chez  les  hommes  et  de 
16,7  mm  chez  les  femmes.  Ce  diamètre  aortique  normal  est 
soumis  à des  variations  liées  à lage,  à la  surface  corporelle  et 
à des  facteurs  de  risque  vasculaire  comme  le  tabagisme  et  la 
pression  artérielle  diastolique  [2]. 


L'incidence  des  AAA  diagnostiqués  et  opérés  en  France 
était  comprise  entre  6000  et  7000  AAA/an  en  2009-2010. 
Le  nombre  d'AAA  opérés  par  an  a augmenté  de  29  % 
entre  2006  et  2010  [3].  Plus  de  90  % des  anévrysmes  de 
l'aorte  abdominale  sont  développés  aux  dépens  de  l'aorte 
sous-rénale. 

L'anévrysme  peut  être  fusiforme  ou  sacciforme,  la  forme 
fusiforme  étant  la  plus  fréquente. 

Les  étiologies  des  anévrysmes  de  l'aorte  abdominale 
sont  par  ordre  de  fréquence,  l'athérome,  les  infections,  les 
artérites  inflammatoires,  les  pathologies  du  tissu  élastique, 
la  dissection  aortique.  On  y associe  les  lésions  pseudo- 
anévrysmales post-traumatiques  ou  iatrogènes. 

La  décision  d'opérer  un  AAA  non  rompu  se  fonde  sur 
deux  critères,  un  diamètre  du  sac  anévrysmal  > 50  mm  et/ 
ou  une  croissance  de  l'AAA  >10  mm/an.  Le  traitement 
curatif  des  AAA  de  diamètre  < 50  mm  n'a  montré  aucun 
bénéfice  sur  la  mortalité  spécifique  par  comparaison  à l'abs- 
tention thérapeutique  [ 1 ] . 

Dans  ce  chapitre  seront  développés  les  principes  tech- 
niques et  de  réalisation  ainsi  que  les  résultats  des  différentes 
méthodes  d'imagerie  (radiographie  conventionnelle,  écho- 
graphie-doppler,  scanner,  IRM  et  angiographie). 

Nous  rappelons,  en  s'appuyant  sur  le  Guide  du  bon  usage 
des  examens  d'imagerie  médicale  de  la  Société  Française  de 
Radiologie  [4]  et  les  Recommandations  de  la  HAS,  que  les 
indications  des  examens  d'imagerie  des  AAA  sont  : 

■ le  cliché  d'abdomen  sans  préparation  : non  indiqué  ; 

■ l'échographie  dans  le  dépistage  et  la  surveillance  des 
AAA  : recommandé  en  grade  B ; 

■ l'angioscanner  dans  la  surveillance  des  AAA  de  diamètre 
> 4 cm  : recommandé  en  grade  A"^  ; 

■ l'angio-IRM  (ARM)  en  cas  de  contre-indication  à l'an- 
gioscanner : recommandé  en  grade  ; 

■ l'artériographie  à visée  diagnostique  pour  l'AAA  : non 
indiqué  ; 
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■ l'artériographie  lors  du  traitement  endovasculaire  d'un 
AAA  : recommandation  de  grade  B en  tant  qu'examen 
spécialisé  ; 

■ en  cas  de  suspicion  de  rupture  d'un  AAA,  angioscanner 
aortique  abdominal  : indiqué  en  urgence  avant  prise  en 
charge  en  milieu  chirurgical  vasculaire  ; 

■ en  cas  de  suspicion  de  rupture  d'un  AAA,  autres  modali- 
tés d'imagerie  : nonindiqué.  L'échographie  peut  toutefois 
être  réalisée  en  urgence  extrême  si  l'état  du  patient  ne 
permet  pas  le  transfert  au  scanner. 

La  HAS  recommande  actuellement  un  dépistage  écho- 
graphique ciblé  opportuniste  unique  de  l'AAA  chez  les 
hommes  âgés  de  65  à 75  ans  aux  antécédents  de  tabagisme 
chronique  (actuel  ou  passé)  et  chez  les  hommes  âgés  de  50  à 
75  ans  aux  antécédents  familiaux  d'AAA  [1].  L'échographie 
est  un  outil  de  surveillance  régulière,  tant  que  le  diamètre 
de  l'anévrysme  n'atteint  pas  le  seuil  d'intervention  chirurgi- 
cale [1].  Le  scanner  ou  si  besoin  l'IRM,  en  cas  de  dépistage 
positif,  complètent  le  bilan  étiologique  et  anatomique  si  le 
traitement  est  indiqué. 

■ Grade  A : preuve  scientifique  établie,  fondée  sur  des 
études  de  fort  niveau  de  preuve  (niveau  de  preuve  1)  : 
essais  comparatifs  randomisés  de  forte  puissance  et  sans 
biais  majeur  ou  méta-analyse  d'essais  comparatifs  ran- 
domisés, analyse  de  décision  basée  sur  des  études  bien 
menées. 

■ Grade  B : présomption  scientifique,  fondée  sur  une  pré- 
somption scientifique  fournie  par  des  études  de  niveau 
intermédiaire  de  preuve  (niveau  de  preuve  2),  comme  des 
essais  comparatifs  randomisés  de  faible  puissance,  des 
études  comparatives  non  randomisées  bien  menées,  des 
études  de  cohorte. 

Radiographie  standard 

Elle  n'a  pas  de  place  dans  le  diagnostic  des  pathologies  aor- 
tiques abdominales.  En  revanche,  la  découverte  fortuite  de 
calcifications  aortiques  (arciformes),  dont  la  morphologie 
fait  suspecter  un  anévrysme  sur  des  clichés  réalisés  pour 
une  autre  pathologie  indique  la  réalisation  d'un  ED  ou  d'un 
angioscanner  aortique. 


Échographie  doppler 

Il  permet  la  mesure  du  diamètre  maximal  de  l'aorte  et  com- 
prend une  analyse  de  la  morphologie  de  l'anévrysme  (col- 
lets, extension  en  hauteur)  et  du  réseau  artériel  ilio -fémoral 
et  rénal.  La  recherche  de  lésions  anévrysmales  au  niveau 
poplité  sera  associée. 

Aspects  échographiques 

En  échographie,  l'aorte  saine  présente  des  parois  échogènes 
fines,  régulières.  Elle  peut  être  sinueuse  par  excès  de  lon- 
gueur chez  le  sujet  âgé.  La  lumière  aortique  est  anéchogène. 
Ses  parois  sont  parallèles  dans  le  plan  sagittal  et  sa  forme 
est  arrondie  dans  le  plan  transversal.  Elle  est  pulsatile  et  son 
diamètre  décroît  progressivement  depuis  la  traversée  tho- 
raco-abdominale, au  niveau  de  la  12^  vertèbre  thoracique, 
jusqu'à  sa  bifurcation  au  niveau  de  la  4^  vertèbre  lombaire. 

En  ED  couleur,  la  lumière  aortique  se  remplit  de  façon 
homogène  sans  turbulence  et  en  doppler  pulsé,  les  vitesses 
systoliques  atteignent  1 m/s.  Le  spectre  en  doppler  pulsé  à 
l'étage  sus -rénal  présente  un  pic  systolique  étroit  et  un  flux 
positif  en  diastole  avec  un  index  de  résistance  mesuré  à 0,8. 
À l'étage  sous-rénal,  le  spectre  est  différent  pour  la  diastole 
avec  la  présence  d'un  reflux  protodiastolique  suivi  d'un 
court  rebond  positif  avec  un  index  de  résistance  mesuré  à 1. 

En  cas  d'anévrysme,  l'ED  doit  préciser  l'extension  de 
l'anévrysme,  ses  rapports  avec  les  artères  rénales  et  vis- 
cérales, l'état  et  la  hauteur  des  collets  de  l'anévrysme.  Les 
anévrysmes  à extension  suprarénale  et  iliaques  sont  d'explo- 
ration échographique  plus  difficile.  L'échographie  détecte 
aussi  la  présence  de  thrombus  mural  et  les  calcifications  de 
la  paroi  aortique  (figures  27.1  A,  B,  27.2).  Les  plus  grands 
diamètres  aortiques,  transversal  et  antéro-postérieur,  de 
l'AAA  sont  précisés  en  rappelant  que  c'est  la  mesure  du 
diamètre  antéro-postérieur  qui  est  la  plus  reproductible  [5]. 
Seul  le  diamètre  externe  de  l'anévrysme,  incluant  la  paroi 
aortique,  doit  être  pris  en  compte  [6]. 

Il  existe  une  bonne  corrélation  entre  les  diamètres  ané- 
vrysmaux mesurés  en  échographie  et  en  scanner  [7,  8]. 
Néanmoins,  les  diamètres  échographiques  sont  généra- 
lement moindres  que  ceux  mesurés  en  scanner  pour  une 


Figure  27.1.  Vue  échographique  d'un  anévrysme  de  l'aorte  abdominale.  A.  En  coupe  transversale.  B.  En  coupe  sagittale. 


Chapitre  27.  Imagerie  des  anévrysmes  de  l'aorte  abdominale 


313 


Figure  27.2.  Vue  échographique  d'un  anévrysme  de  l'aorte 
abdominale  en  mode  B en  coupe  sagittale  avec  mesure  du  dia- 
mètre antéropostérieur. 


Figure  27.3.  Vue  échographique  d'un  anévrysme  de  l'aorte 
abdominale  en  mode  doppler  couleur  en  coupe  sagittale. 


même  lésion  anévrysmale.  Cette  différence  semble  s'ac- 
croître avec  le  diamètre  anévrysmal.  Il  n'y  a pas  de  consen- 
sus quant  à la  modalité  de  référence  pour  l'évaluation  du 
plus  grand  diamètre  d'un  AAA. 

L'ED  couleur  montre  un  aspect  turbulent  du  flux  sanguin, 
induit  par  la  perte  du  parallélisme  des  parois,  et  permet  une 
meilleure  visualisation  de  la  lumière  circulante  (figure  27.3). 
Le  spectre  en  doppler  pulsé  est  biphasique  : pic  systolique 
court  et  réduit,  suivi  d'un  reflux  diastolique  d'aspect  symé- 
trique au  pic  systolique. 

L'échographie  de  contraste  n'a  pas  montré  d'amélioration 
des  performances  dans  l'évaluation  des  AAA  mais  est  utile 
pour  le  diagnostic  des  endofuites  après  traitement  endovas- 
culaire. Elle  serait  aussi  sensible  que  l'angioscanner  dans 
cette  indication  [9].  Par  ailleurs,  l'échographie  de  contraste 
3D,  encore  en  évaluation  dans  cette  pathologie,  pourrait 
être  plus  sensible  que  l'échographie  de  contraste  2D  pour  la 
détection  et  la  classification  des  endofuites  [10]. 


Tomodensitométrie 

L'angioscanner  aortique  abdominal  est  la  modalité  d'image- 
rie anatomique  la  plus  robuste,  avec  la  meilleure  résolution 
temporelle  et  spatiale.  L'épaisseur  des  coupes  natives  atteint 
0,625  mm  sur  les  appareils  64  détecteurs  et  0,5  mm  pour 
les  scanners  à 320  détecteurs.  C'est  l'examen  anatomique 
de  référence  pour  l'anévrysme  aortique  abdominal  dans  le 
bilan  préopératoire.  Outre  la  mesure  précise  des  diamètres, 
il  précise  la  qualité  et  le  nombre  des  artères  rénales,  la  qua- 
lité, la  hauteur  et  l'angulation  des  collets  de  l'anévrysme,  la 
hauteur  de  l'aorte  sous-rénale,  l'extension  longitudinale  (à 
l'aorte  cœliaque  et  aux  artères  iliaques),  l'état  du  réseau  arté- 
riel ilio-fémoral  (sténose,  occlusion,  allongement  et  sinuo- 
sité, hauteur  et  diamètre  des  artères  iliaques)  et  la  présence 
de  variantes  anatomiques,  en  particulier  au  niveau  du  réseau 
cave  ou  veineux  rénal.  Il  permet  d'analyser  la  morphologie  de 
la  lésion  anévrysmale  (paroi,  thrombus  endo- anévrysmal)  et 
de  l'atmosphère  péri- aortique.  Il  ne  souffre  pas  des  écueils  de 
l'échographie  au  niveau  de  l'aorte  cœliaque  et  du  réseau  ilio- 
fémoral.  Le  scanner  présente  un  intérêt  dans  le  choix  de  la 
voie  d'abord  pour  la  chirurgie  conventionnelle  (abord  rétro- 
ou  transpéritonéal)  et  est  indispensable  pour  l'indication  et  la 
planification  du  traitement  endovasculaire  par  «stent  graft». 

Technique  de  réalisation 

Il  doit  être  réalisé  avec  injection  de  produit  de  contraste 
iodé  (PCI)  à haute  concentration  (>  à 320  mg/mL),  de  basse 
osmolalité  et  à haut  débit  (supérieur  à 4 cc/s).  Le  bolus  de 
PCI  doit  être  pulsé  au  sérum  physiologique,  au  moyen  d'un 
injecteur  automatique  à double  corps.  Le  volume  du  bolus 
varie  de  50  à 120  mL  selon  la  corpulence  du  patient  et  le  PCI 
utilisé.  L'augmentation  des  vitesses  de  rotation  des  tubes 
à rayons  X a permis  de  réduire  la  durée  d'acquisition  et  la 
quantité  de  PCI  nécessaire.  L'acquisition  est  réalisée  au  temps 
artériel,  depuis  l'aorte  thoracique  descendante  distale  jusqu'à 
la  bifurcation  artérielle  fémorale  commune,  après  repérage 
par  topogramme  de  face  et  de  profil.  Le  déclenchement  de 
l'acquisition  est  synchronisé  par  contrôle  visuel  ou  grâce 
à une  mesure  répétitive  de  densité  de  la  lumière  de  l'aorte 
cœliaque  jusqu'au  seuil  de  120  unités  Hounsfield  (UH). 

Compte  tenu  de  la  fréquence  de  l'association  de  l'AAA 
à un  anévrysme  de  l'aorte  thoracique  il  est  licite  de  réaliser 
un  angioscanner  de  l'aorte  en  totalité  lors  du  bilan  initial.  La 
prévalence  de  l'anévrysme  aortique  thoracique  est  de  24  % 
chez  les  patients  présentant  un  AAA  [11]. 


Post-traitement 

Le  post-traitement  des  images  doit  être  systématique  et 
rigoureux.  Il  fournit  une  cartographie  vasculaire  exhaustive 
incluant  l'aorte,  le  réseau  ilio-fémoral  et  l'ensemble  des  col- 
latérales : 

■ reconstructions  multiplanaires  (MPR)  en  sagittal,  coro- 
nal  ou  en  double  obliquité  ; 

■ projection  d'intensité  maximale  (MIP)  en  sélectionnant 
les  voxels  de  densité  maximale  du  volume  d'acquisition 
(lumière  vasculaire,  os  et  calcifications)  (figure  27.4A,  B)  ; 

■ rendu  de  volume  (VRT),  par  projection  de  l'ensemble 
des  données  du  volume  sur  un  plan,  la  couleur  et  la 
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Figure  27.4.  A et  B.  Reconstructions  en  mode  MIP  de  l'aorte  abdominale  en  vue  coronale  et  sagittale. 


Figure  27.5.  A et  B.  Reconstructions  en  rendu  de  volume  de  l'aorte  abdominale  anévrysmale. 


transparence  des  voxels  étant  variables  selon  leur  densité 
en  UH  (figure  27.5A,  B)  ; 

■ logiciels  avancés  d'imagerie  vasculaire  : reconstructions 
planaires  curvilignes  (CPR)  où  le  segment  vasculaire  étu- 
dié est  représenté  en  2 dimensions  autour  de  l'isocentre 
de  sa  lumière  circulante.  La  mesure  du  diamètre  aortique 
est  réalisée  perpendiculairement  à l'axe  de  la  lumière  cir- 
culante donc  extrêmement  précise  et  parfaitement  repro- 
ductible (figure  27.6 A,  B,  C,  D). 

Mesure  du  diamètre  maximal 
de  l'anévrysme 

Le  plus  grand  diamètre  aortique  doit  être  mesuré  per- 
pendiculairement à l'axe  de  l'aorte  en  reconstructions 
multiplanaires  et  non  dans  le  plan  axial  strict  [12]. 


Les  reconstructions  semi-automatiques  type  CPR 
permettent  les  mesures  les  plus  reproductibles  [13,  14].  Ce 
post-traitement  nécessite  des  logiciels  dédiés,  comme  par 
exemple  les  modules  Advanced  Vessel  Analysis  (AVA)  chez 
General  Electric,  syngo.CT  Vascular  Analysis  chez  Siemens 
ou  Advanced  Vessel  Analysis  chez  Philips. 

Les  reconstructions  VRT  et  MIP  fournissent  des  images 
intuitives  utiles  à la  planification  thérapeutique  [15]. 


Bilan  étiologique 

La  présence  de  gaz  au  sein  de  la  paroi  aortique  anévrysmale 
est  en  faveur  d'une  étiologie  infectieuse  de  l'anévrysme,  en 
particulier  en  cas  de  fistule  aorto-duodénale,  le  gaz  étant 
dans  ce  cas  d'origine  digestive  (figure  27.7). 
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Figure  27.6.  Anévrysme  de  l'aorte  abdominale.  A et  B.  Vues  d'une  reconstruction  planaire  curviligne  d'un  anévrysme  de  l'aorte  abdominale. 
C et  D.  Vues  d'une  reconstruction  planaire  curviligne  d'un  anévrysme  de  l'aorte  abdominale  selon  son  grand  axe  et  son  petit  axe  avec  mesures  du 
plus  grand  diamètre  de  l'anévrysme. 


La  réalisation  d'une  acquisition  à un  temps  tardif  permet- 
tra de  mettre  en  évidence  le  rehaussement  pariétal  aortique 
pour  le  diagnostic  des  anévrysmes  d'origine  inflammatoire 
ou  de  la  fibrose  rétropéritonéale  (figure  27. 8 A,  B). 

Aspects  évolutifs 

Les  acquisitions  volumiques  du  scanner  permettent 
d'extraire  et  de  surveiller  l'évolution  des  volumes  de  l'ané- 
vrysme et  du  thrombus  endo-anévrysmal.  Le  volume  du 
sac  anévrysmal  peut  varier  sans  que  le  diamètre  maximal 
de  l'AAA  ne  change  significativement.  Ces  données  ne  sont 
pas  encore  utilisées  en  routine  clinique,  mais  des  études 
récentes  tendent  à montrer  leur  pertinence  pronostique. 
L'augmentation  du  volume  total  d'un  AAA  est  un  meilleur 


reflet  de  son  évolution  naturelle  et  du  risque  de  rupture  que 
la  variation  de  son  seul  diamètre  maximal.  Même  s'il  existe 
une  corrélation  entre  l'évolution  du  diamètre  et  du  volume, 
cette  dernière  mesure  est  plus  sensible  pour  mesurer  le  taux 
de  croissance  d'un  AAA  [16,  17]. 

Le  scanner  permet  également  de  mettre  en  évidence  des 
éléments  d'instabilité  anévrysmale.  Certaines  anomalies  sca- 
nographiques doivent  alerter  le  radiologue  en  particulier 
si  l'anévrysme  est  douloureux  et  ceci  même  en  l'absence 
de  signes  scanographiques  de  rupture  rétropéritonéale. 
Ce  concept  d'instabilité  est  difficile  à valider  en  l'absence 
de  corrélations  anatomo-radiologiques  mais  cette  sémio- 
logie est  souvent  décrite  de  façon  rétrospective  avant  une 
intervention  en  urgence  pour  une  rupture  anévrysmale 
(figure  27.9 A,  B). 
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Figure  27.7.  Exemple  d'anévrysme  aortique  d'origine  infec- 
tieuse compliquant  une  fistule  aorto-duodénale. 


Ce  sont  : 

■ une  rupture  segmentaire  de  la  coque  calcique  de 
l'anévrysme  ; 

■ un  aspect  « hernié  » du  thrombus  mural  au  travers  de  la 
paroi  ; 

■ des  remaniements  hémorragiques  au  sein  du  thrombus 
mural. 

Limites 

Les  limites  de  l'angioscanner  sont  liées  à l'administration 
de  PCI  potentiellement  néphrotoxique.  Le  risque  d'insuffi- 
sance rénale  par  nécrose  tubulaire  aiguë  peut  être  limité  par 
une  préparation  des  patients  à risques  avant  l'injection  de 
PCI,  et  la  limitation  de  la  quantité  injectée  [18].  Les  risques 
considérés  pour  l'insuffisance  rénale  sont  le  diabète,  l'hyper- 
tension artérielle,  une  pathologie  rénale  quelle  qu'elle  soit,  la 
prise  de  médicaments  néphrotoxiques  [19]. 

Le  dosage  de  la  créatinine  sanguine  (ou  la  disponibilité  d'un 
dosage  de  moins  de  3 mois  en  l'absence  d'événement  intercur- 
rent) avant  l'injection  de  PCI  est  recommandé  en  présence  de 


Figure  27.8.  Exemple  d'anévrysme  aortique  sous-rénal  d'étiologie  inflammatoire.  A et  B.  Reconstructions  multiplanaires  (MPR)  axiale  et 
coronale  au  temps  tardif  qui  met  en  évidence  un  rehaussement  au  sein  de  l'épaississement  pariétal  aortique  (flèches). 


Figure  27.9.  Exemple  d'AAA  en  angioscanner  en  coupes  axiales  avant  et  après  rupture  dans  le  rétropéritoine.  A et  B.  Remarquer 
l'aspect  hyperdense  du  thrombus  endo-anévrysmal  et  la  rupture  de  la  coque  calcique  (flèche). 
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l'un  ou  plusieurs  de  ces  facteurs  de  risque,  et  sera  alors  renou- 
velé 2 à 3 jours  après  l'injection  de  PCI.  Un  dosage  de  la  créa- 
tinine sanguine  avant  l'injection  de  PCI  est  aussi  recommandé 
pour  les  patients  dont  l'âge  est  supérieur  à 65  ans  [19]. 

L'irradiation  est  un  facteur  important  qui  doit  être  pris  en 
compte  en  particulier  chez  les  sujets  jeunes.  Les  algorithmes 
mathématiques  de  reconstructions  itératives  (ASIR- General 
Electric,  IRIS-Siemens,  iDose4-Philips,  AIDR-Toshiba)  per- 
mettent une  réduction  de  la  dose  de  20  à 50  % sans  dégrada- 
tion de  la  qualité  des  images  pour  l'angioscanner  aortique  [20] . 

IRM 

L'IRM  n'est  pas  réalisée  en  première  intention  dans  le  bilan 
anatomique  du  fait  de  sa  moindre  résolution  spatiale,  de  sa 
moindre  accessibilité  et  du  recours  systématique  au  scanner 
pour  le  suivi  thérapeutique. 

Elle  prend  son  intérêt  chez  les  patients  à risque  pour 
l'injection  de  PCI,  les  chélates  de  gadolinium  étant  peu 
néphrotoxiques. 

Technique 

Les  acquisitions  doivent  couvrir  toute  l'aorte  abdominale  et 
les  axes  ilio-fémoraux.  Le  protocole  d'acquisition  doit  être 
adapté  à l'indication  pour  ne  pas  allonger  inutilement  la 
durée  de  l'examen  : 

■ séquences  « steady  State  free  précession  » (SSEP)  axiales 
et  ou  sagittales/coronales,  pondérées  T2/T1  avec  un  bon 
contraste  entre  le  sang  circulant  en  hypersignal  et  la  paroi 
aortique  en  hyposignal  (figure  27.1  OA,  B)  ; 

■ séquence  pondérée  Tl  type  turbo  spin  écho  (TSE)  «sang 
noir  » axiale  pour  l'étude  de  la  paroi  aortique  et  l'atmos- 
phère péri-aortique  (figure  27. 11  A)  ; 

■ séquences  en  pondération  T2  et  imagerie  de  diffusion 
pouvant  mettre  en  évidence  un  hypersignal  pariétal,  en 
faveur  du  caractère  actif  d'une  aortite  [21]  ; 


■ ARM  aortique  3D  après  injection  de  chélates  de  gadoli- 
nium avecMPR  et  MIP  (figure  27.12)  ; 

■ Tl  après  injection  avec  suppression  de  graisse  pour 
rechercher  un  rehaussement  pariétal  ou  péri-aortique 
des  lésions  inflammatoires  (figure  27.11  B). 

Le  produit  de  contraste  gadoliné  est  injecté  à la  dose  de 
0,1  ou  0,2  mmol/kg  en  fonction  du  produit  utilisé. 

IRM  et  anévrysmes  dégénératifs 

L'évaluation  des  diamètres  aortiques  en  ARM  3D  est  équi- 
valente à celles  du  scanner. 

La  performance  de  l'ARM  est  équivalente  à celle  du  scan- 
ner pour  le  choix  des  prothèses  avant  traitement  endovascu- 
laire par  «stent  graft»  d'un  AAA  [22].  L'IRM  pourrait  avoir 
un  intérêt  pronostique  par  la  mesure  du  signal  Tl  du  throm- 
bus mural.  Son  intensité  serait  corrélée  au  taux  de  croissance 
du  diamètre  anévrysmal  à 6 mois  et  1 an  [23]. 

IRM  et  anévrysmes  inflammatoires 

Sa  meilleure  résolution  en  contraste  lui  confère  une  place 
de  choix  dans  le  diagnostic  étiologique  des  anévrysmes  non 
athéromateux  par  la  mise  en  évidence  de  l'œdème  pariétal 
(hypo-Tl  et  hyper-T2  et  restriction  de  la  diffusion)  et  du 
rehaussement  aortique  ou  péri-aortique  après  injection  de 
gadolinium,  dont  l'intensité  varie  avec  le  statut  inflamma- 
toire du  patient  [21]. 

Limites 

Les  calcifications  de  la  paroi  aortique  sont  difficilement 
mises  en  évidence  en  IRM.  Lorsque  l'injection  de  PCI  est 
contre-indiquée,  on  peut  coupler  ARM  et  scanner  sans 
injection  pour  bénéficier  de  la  résolution  spatiale  du  scan- 
ner. La  surestimation  des  sténoses  de  l'aorte  et  de  ses  collaté- 
rales par  la  survenue  d'un  vide  de  signal  au-delà  de  85  % de 
pourcentage  de  sténose  est  un  inconvénient  classique  et  on 


Figure  27.10.  A et  B.  Séquences  SSFP  axiale  et  sagittale  sur  l'aorte  abdominale. 
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Figure  27.11.  Exemple  d'anévrysme  inflammatoire  en  IRM.  A.  Séquence  Tl  axiale  en  sang  noir.  B.  Tl  axiale  au  même  niveau  après  injection 
de  gadolinium  et  saturation  de  graisse  : rehaussement  pariétal  aortique  pathologique. 


Figure  27.12.  Exemple  d'AAA  en  angio-IRM  3D  et  reconstruction 
type  Ml  P. 


peut  y rattacher  sa  sensibilité  aux  artéfacts  de  susceptibilité 
magnétique  (clips,  prothèses  endo -vasculaires,  etc.). 


Gadolinium  et  insuffisance  rénale 

Les  produits  de  contraste  gadolinés  de  conformation 
linéaire  (gadodiamide  : Omniscan®  et  gadopentétate  dimé- 
glumine  : Magnevist®)  sont  contre-indiqués  en  cas  de  débit 
de  filtration  glomérulaire  < 30  mL/min.  Les  produits  de 
contraste  gadolinés  macro  cycliques  (gadotérate  : Dotarem®, 
gadobutrol  : Gadovist®  ou  gadotéridol  : Prohance®)  sont 
recommandés  chez  ces  patients  en  utilisant  la  plus  petite 
dose  possible  [24,  25]. 


Artériographie 

C'est  un  examen  mini-invasif  et  plus  irradiant  que  le  scan- 
ner. Il  n'est  plus  indiqué  dans  le  diagnostic  et  le  bilan  pré- 
thérapeutique des  AAA.  L'artériographie,  en  revanche,  reste 
pour  l'instant  indispensable,  en  particulier  avec  les  ampli- 
ficateurs de  bloc  opératoire  pour  le  guidage  et  la  mise  en 
place  des  « stent  grafts  » aortiques.  L'avènement  des  tables 
d'angiographie  dites  « multimodales  »,  permettant  la  fusion 
des  reconstructions  de  l'angioscanner  avec  les  images  de 
scopie  acquises  au  cours  de  la  procédure,  donne  des  résul- 
tats prometteurs  en  termes  de  réduction  de  quantité  de  PCI 
injectée  et  de  dose  délivrée  au  patient  [26]. 
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POINTS  CLÉS 

• La  pathologie  valvulaire  a subi,  ces  dernières  années,  une 
évolution  spectaculaire,  concernant  sa  prise  en  charge 
thérapeutique,  avec  l'apparition  de  la  chirurgie  mini- 
invasive (implantation  valvulaire  par  abord  transapical)  et 
le  développement  des  traitements  endovasculaires  (TAVI). 

• La  nécessité  d'une  description  morphologique,  aussi 
précise  que  possible,  de  l'orifice  valvulaire,  de  la  crosse 
aortique,  du  VG  et  d'une  évaluation  fonctionnelle  de 
l'appareil  valvulaire,  apparaît  évidente. 

• Les  progrès  de  l'imagerie  en  coupes  du  cœur  et  des 
vaisseaux  (TDM-IRM),  permettent  d'apporter  l'ensemble 
des  informations  requises. 

• La  TDM  hélicoïdale  multicoupes  permet  un  bilan 
complet  avant  TAVI.  Elle  entre  en  compétition  avec  l'IRM 
pour  l'évaluation  d'une  bicuspidie  et  d'une  maladie 
annulo-ectasiante. 

• L'IRM  est  particulièrement  bien  adaptée  pour  dépister  et 
quantifier  en  préopératoire  une  régurgitation  aortique. 

• Ces  deux  modalités  nécessitent  une  technique  rigoureuse 
que  doit  maîtriser  tout  radiologue  spécialisé  en  imagerie 
cardio-vasculaire. 

Généralités 

L'imagerie  en  coupe  (TDM,  IRM)  est  de  plus  en  plus  sollici- 
tée pour  l'évaluation  préopératoire  de  la  valve  aortique  et  du 
segment  ascendant  de  l'aorte  thoracique. 

Dans  ce  domaine,  le  radiologue  cardio -vasculaire  se  situe 
à la  frontière  entre  le  diagnostic  et  l'intervention,  et  contri- 
bue à la  discussion  thérapeutique. 

Aujourd'hui,  le  traitement  des  pathologies  de  cette  région 
est  soit  chirurgical  (remplacement  valvulaire  aortique,  répa- 
ration de  la  valve  aortique,  prothèse  de  l'aorte  ascendante), 
soit  chirurgical  mini-invasif  (implantation  d'une  prothèse 
valvulaire  par  abord  transapical,  transaortique),  ou  encore 
endovasculaire  («  transcathéter  aortique  valve  implanta- 


tion» (TAVI),  implantation  transcathéter  d'une  prothèse 
valvulaire  aortique). 

Le  but  des  examens  d'imagerie  de  coupes  est  de  décrire 
aussi  précisément  que  possible  l'anatomie,  mais  aussi  la  fonc- 
tion de  l'appareil  valvulaire  aortique  lui-même  indissociable 
de  la  racine  de  l'aorte  et  de  la  chambre  de  chasse  ventricu- 
laire. La  complémentarité  de  l'imagerie  en  coupe  avec  l'écho- 
cardiographie transthoracique  (ETT)  et  transœsophagienne 
(ETO),  technique  qui  ne  sera  pas  abordée  ici,  est  entière. 

Dans  le  contexte  particulier  d'une  TAVI  [1],  on  tente  par 
l'imagerie  de  simuler  le  geste  dans  tous  ses  aspects,  et  d'anti- 
ciper au  mieux  les  risques  pour  tenter  de  prévenir  les  nom- 
breuses complications  possibles  de  ces  gestes  complexes. 

Les  principales  pathologies  de  la  valve  aortique  sont  : 

■ la  sténose  aortique,  largement  dominée  par  le  rétrécisse- 
ment aortique  calcifié,  valvulopathie  la  plus  fréquente  en 
Occident,  atteignant  le  voire  le  4^  âge.  Son  diagnostic 
positif  est  essentiellement  écho  cardiographique.  Une  sté- 
nose aortique  est  dite  serrée  quand  la  surface  valvulaire 
est  < 1 cm^,  ou  < 0,6  cm^/m^  de  surface  corporelle,  et/ou 
quand  le  gradient  de  pression  moyen  transvalvulaire  est  > 
40  mmHg  et/ou  quand  le  pic  de  vélocité  maximale  dépasse 
4 m/s.  Son  traitement  de  référence  est  chirurgical  (mor- 
talité faible),  mais  les  fréquentes  contre-indications  à la 
chirurgie  dans  cette  tranche  d'âge  ont  ouvert  une  large  voie 
aux  traitements  endovasculaires  et  notamment  à la  TAVI  ; 

■ l'insuffisance  aortique,  parfois  associée  à une  sténose  (on 
parle  alors  de  maladie  aortique)  ; 

■ l'anévrysme  de  l'aorte  thoracique  (AAT)  ascendante,  par- 
fois idiopathique,  parfois  syndromatique  (par  exemple 
dans  le  contexte  d'un  syndrome  de  Marfan)  ; 

■ la  bicuspidie,  parfois  associée  à un  anévrysme  de  l'aorte 
ascendante,  parfois  associée  à une  coarctation  de  l'aorte. 
L'imagerie  en  coupe  de  la  valve  aortique  joue  un  rôle 

essentiel  dans  les  situations  préopératoires  suivantes  : 

■ bilan  avant  TAVI  (TDM)  ; 

■ diagnostic  positif  et  classification  d'une  bicuspidie  (IRM, 
TDM); 
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■ bilan  et  quantification  préopératoire  d'une  régurgitation 
aortique  (IRM)  ; 

■ bilan  préopératoire  d'un  AAT  (IRM,  TDM). 


Imagerie 

Particularités  techniques 

Les  techniques  d'acquisition  diffèrent  en  fonction  de  la 
pathologie  et  des  questions  posées,  c'est  pourquoi  nous  en 
ferons  une  description  séparée. 

Orientation  et  placement  des  coupes 
de  référence 

Les  règles  de  placement  des  coupes  sont  communes  aux  deux 
techniques,  TDM  et  IRM,  et  à l'ensemble  des  pathologies. 

Le  placement  des  coupes  doit  répondre  à des  règles 
strictes  [2].  Une  coupe  parfaite  dans  le  plan  « 3 cavités  (3C)  » 
est  essentielle  à l'étude  de  la  valve  aortique  et  du  segment 
proximal  de  l'aorte.  Elle  a l'avantage  de  montrer  sur  la 
même  image,  statique  et  dynamique,  l'oreillette  gauche,  la 
valve  mitrale,  la  chambre  d'admission  du  ventricule  gauche 
(VG),  la  chambre  de  chasse,  la  valve  aortique  et  le  segment 
de  l'aorte  thoracique.  Le  septum  interventriculaire  est  parti- 
culièrement bien  analysé  en  3C,  de  même  que  la  continuité 
mitro-aortique. 

On  obtient  la  coupe  3C  (figure  28.1)  à partir  d'une  acqui- 
sition cardiaque  multicoupes  dans  le  petit  axe,  et  d'une 
acquisition  cardiaque  monocoupe  dans  le  plan  horizontal 
«4  cavités»  (4C). 

En  petit  axe  et  en  médio -ventriculaire,  on  définit  le  plan 
3C  à partir  du  plan  de  coupe  4C  (joignant  le  muscle  papil- 
laire antérieur  à l'angle  de  raccordement  paroi  antérieure- 
paroi  inférieure  du  ventricule  droit).  À partir  de  ce  plan  4C, 
on  tourne  de  45  ° dans  le  sens  horaire.  À la  base  du  ventri- 
cule gauche,  on  affine  en  faisant  passer  la  ligne  par  le  centre 
de  la  racine  aortique. 


Sur  ce  plan  3 G,  on  définit  ensuite  la  coupe  « chambre  de 
chasse»  (ou  LVOT  pour  «left  ventricular  outflow  tract») 
(figure  28.2)  dans  un  plan  quasi  coronal,  selon  une  ligne 
placée  dans  le  grand  axe  de  l'aorte,  passant  par  le  milieu  de 
la  valve  aortique. 

La  coupe  LVOT  montre  la  chambre  de  chasse  du  VG  et 
ses  2 muscles  papillaires,  surmontée  de  la  valve  aortique  et 
de  l'aorte  ascendante. 

Une  reconstruction  en  rendu  de  volume  (VRT)  est  sys- 
tématique pour  une  bonne  compréhension  dans  l'espace  de 
l'aorte  thoracique.  Le  repérage  de  la  ligne  centrale  permettra 
de  réaliser  des  mesures  automatiques  des  différents  seg- 
ments (figure  28.3). 


Figure  28.2.  Coupe  TDM  (scanner  injecté  et  synchronisé  à l'ECG) 
dans  le  plan  LVOT. 


Figure  28.3.  Analyse  scanographique  d'une  aorte  thoracique 
modérément  dilatée.  On  repère  les  différents  segments  sur  les 
images  de  droite  (en  VRT  en  haut,  et  en  vue  luminographique  en  bas). 
Un  logiciel  de  «tracking»  repère  la  ligne  centrale  et  permet  la  réalisa- 
tion de  coupes  parfaitement  orthogonales  au  vaisseau.  Dans  ce  cas, 
grâce  à une  opacification  optimale,  le  résultat  est  d'excellente  qualité. 
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Partie  V.  Imagerie  de  l'aorte 


Le  plan  de  référence  de  la  valve  aortique  est  positionné  en 
double  obliquité  sur  les  coupes  3C  et  LVOT. 

Parallèlement  à ce  plan  de  référence,  plusieurs  coupes 
peuvent  être  réalisées  : 

■ à l'anneau,  au  niveau  le  plus  déclive  d'insertion  des  3 cus- 
pides  aortiques  ; 

■ au  sinus  de  Valsalva  (figure  28.4)  ; 

■ et  à la  jonction  sino -tubulaire. 

L'analyse  de  l'ouverture  valvulaire  (figure  28.5)  se  fait 
dans  ce  plan  sur  une  coupe  placée  à l'apex  de  l'ouverture  val- 
vulaire ; on  mesure  la  planimétrie  aortique  en  systole. 

Au  niveau  du  sinus  de  Valsalva,  on  peut  mesurer  le  dia- 
mètre maximal,  la  distance  séparant  chaque  commissure,  et 
la  distance  reliant  le  sommet  de  chaque  cuspide  aortique  au 
fond  de  la  commissure  opposée. 

Enfin,  au  point  le  plus  déclive  de  l'insertion  basse  des  cuspides, 
on  mesure  les  petits  et  grands  diamètres  de  l'anneau  qui  est  de 
forme  ovoïde,  son  périmètre  et  sa  planimétrie  (figure  28.6).  Le 
petit  diamètre  mesuré  par  scanner  dans  le  petit  axe  de  l'anneau 
correspond  au  diamètre  échocardiographique  de  l'anneau. 


Figure  28.4.  Reformatage  multiplanaire  de  la  valve  aortique  au 
niveau  du  sinus  de  Valsalva,  à partir  d'une  acquisition  TDM  syn- 
chronisée à l'ECG. 


Figure  28.5.  Valve  aortique  tricuspide  normale  au  temps  systo- 
lique, imagée  en  séquence  bFFE  en  IRM.  Cette  vue  permet  une 
mesure  très  précise  de  la  planimétrie  aortique. 


Rappelons  qu'en  TDM  et  IRM,  les  mesures  de  l'aorte  se 
font  dans  le  petit  axe  perpendiculairement  au  flux  sanguin, 
et  de  mur  externe  à mur  externe  [3]. 

Particularités  techniques  de  la  TDM 

L'étude  scanographique  de  cette  région  physiologiquement 
très  mobile  nécessite  comme  celle  des  artères  coronaires  une 
synchronisation  à l'électrocardiogramme.  Pour  des  raisons  de 
radioprotection,  on  privilégie  le  mode  prospectif  Dans  cer- 
taines situations  (typiquement  le  bilan  pré-TAVI  ou  le  diagnos- 
tic de  bicuspidie),  et  contrairement  à la  pratique  habituelle  du 
scanner  coronaire,  la  systole  est  privilégiée.  En  effet,  il  faut  être 
capable  de  mesurer  la  planimétrie  de  la  valve  aortique  en  éjec- 
tion, ainsi  que  les  calibres  maximums  de  l'anneau  et  du  vaisseau. 

Le  champ  d'exploration  inclut  le  plus  souvent  le  cœur  et 
l'aorte  thoracique. 

Si  une  étude  des  coronaires  est  au  premier  plan  (bilan 
préopératoire  d'une  insuffisance  aortique,  ou  d'une  maladie 
annulo- ectasiante),  on  peut  opter  pour  une  acquisition  car- 
diaque et  de  l'aorte  ascendante  et  une  synchronisation  ECG 
centrée  sur  la  diastole. 

L'injection  de  produit  de  contraste  iodé  (PCI)  est  réalisée 
selon  les  règles  de  l'art  en  prenant  les  précautions  habituelles 
(risques  allergiques  et  d'insuffisance  rénale). 

En  cas  de  sténose  aortique  serrée  (bilan  pré-TAVI),  il  faut 
bien  entendu  proscrire  l'utilisation  de  bêtabloquants. 

Particularités  techniques  de  L1RM 

L'examen  IRM  permet  une  analyse  très  approfondie  de 
la  valve  aortique  (planimétrie,  bi-  versus  tricuspidie, 
régurgitation). 

Les  séquences  utiles  sont  les  suivantes. 

■ Analyse  CINE  : les  séquences  en  écho  de  gradient  (EG) 
équilibré  («balanced  EEE»,  ou  bEEE)  présentent  l'avan- 
tage de  leur  excellente  triple  résolution  (contraste,  spatiale 
et  temporelle),  mais  sont  moins  sensibles  aux  phénomènes 
de  déphasage  que  les  séquences  en  écho  de  gradient  clas- 
sique. Pour  cette  raison,  on  peut  encore  recommander 
d'utiliser  l'EG  classique  pour  l'étude  de  la  valve  aortique. 

■ Contraste  de  phase  : les  séquences  en  contraste  de  phase 
peuvent  être  utilisées  à des  fins  planimétriques  (ouver- 
ture systolique  de  valve),  anatomiques  ou  fonctionnelles. 
La  mesure  de  référence  du  flux  régurgitant,  dans  le  cadre 
d'une  insuffisance  aortique,  est  obtenue  à partir  d'une 
acquisition  2D  en  contraste  de  phase  (mode  « through 
plane  »)  placée  orthogonalement  à la  surface  du  vaisseau 
(au  niveau  de  la  jonction  sino-tubulaire).  Comme  en 
Doppler,  la  plage  de  vitesses  doit  être  adaptée  à la  physio- 
logie du  patient.  Les  séquences  dites  « 4D  » sont  de  plus 
en  plus  utilisées  en  routine  ; il  s'agit  en  pratique  d'une 
acquisition  volumique  avec  codage  couleur  des  flux  en 
3D.  Cette  technique  peut  présenter  un  intérêt  dans  la 
compréhension  des  phénomènes  hémo dynamiques. 

■ L'angiographie  par  résonance  magnétique  (ARM) 
(séquence  en  EG  3D  pondérée  Tl  avec  injection  de  ché- 
late de  gadolinium)  ; cette  séquence  présente  l'intérêt  de 
sa  résolution  spatiale  mais  s'avère  limitée  pour  l'étude  du 
culot  aortique  en  raison  de  l'absence  de  synchronisation 
à l'ECG.  Les  artéfacts  de  mouvement  sont  d'autant  plus 
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Figure  28.6.  Mesures  de  l'anneau  aortique  sur  une  vue  TDM  multiplanaire  positionnée  au  pied  de  l'insertion  des  3 cuspides  aortiques. 

Sur  la  vue  de  gauche,  on  a mesuré  les  petit  et  grand  diamètres  de  l'anneau,  le  petit  correspondant  à la  vue  échocardiographique.  Sur  la  vue  de 
droite,  on  a mesuré  la  planimétrie  de  l'anneau  aortique  en  vue  de  placer  une  valve  de  type  Edwards  Sapien®  par  TAVI  chez  ce  patient  atteint  de 
rétrécissement  aortique  non  opérable. 


gênants  que  le  sujet  est  jeune  (pulsatilité),  et  qu'il  pré- 
sente une  régurgitation.  L'étude  de  la  portion  tubulaire 
ascendante,  de  la  crosse  et  de  la  portion  descendante  est 
en  revanche  d'excellente  qualité. 

L'IRM  a essentiellement  deux  limites  qui  correspondent 
à deux  bonnes  indications  de  la  TDM  ; l'analyse  des  cal- 
cifications valvulaires  et  vasculaires,  et  l'analyse  du  réseau 
coronaire. 

TDM  et  TAVI 

Une  exploration  scanographique  du  cœur,  du  culot  aortique, 
de  l'aorte  et  des  axes  aorto-iliaques  est  indispensable  avant 
l'implantation  percutanée  d'une  valve  aortique  prothétique 
(TAVI)  [4]. 

Les  préconisations  décrites  ci-après  s'appliquent  tout 
particulièrement  au  bilan  préopératoire  des  valves  Edwards 
(gamme  Sapien®)  ou  Medtronic  (gamme  Core  Valve®)  qui 
sont  aujourd'hui  les  deux  leaders  du  marché  mondial.  Le 
scanner  est  essentiel  au  bilan  pré -implantation  de  ces  pro- 
thèses valvulaires  aortiques.  Il  vient  en  complément  de 
l'échocardiographie  et  de  l'aortographie  avec  angiographie 
coronaire.  La  technique  TDM  est  très  particulière  et  optimi- 
sée pour  répondre  à l'entièreté  des  questions  posées  par  le 
cardiologue  interventionnel,  en  prenant  en  compte  le  grand 
âge  et  la  fragilité  extrême  des  patients  concernés  (examen 
rapide  et  confortable,  prise  en  compte  des  limitations  d'am- 
plitude articulaire,  réduction  de  la  dose  de  PCI,  etc.). 

Dans  notre  centre,  étant  dotés  d'un  scanner  64  détec- 
teurs, nous  réalisons  l'examen  scanographique  avec  deux 
injections  intraveineuses  successives. 

■ Une  acquisition  en  mode  hélicoïdal  («gating»  rétrospec- 
tif avec  modulation  des  milliampères  [mA])  est  d'abord 
réalisée  couvrant  le  cœur  et  l'aorte  thoracique.  La  modu- 
lation ECG  des  mA  doit  épargner  la  phase  systolique  afin 
de  garantir  une  exploration  dynamique  optimale  de  la 
valve  aortique  et  des  mesures  de  diamètre  au  maximum 


de  la  dilatation  vasculaire.  Au  plan  pratique,  nous  réglons 
les  mA  au  maximum  entre  25  et  75  %,  au  minimum  entre 
75  et  25  % de  l'espace  R-R  (à  l'inverse  du  protocole  de 
coroscanner).  Le  filtre  de  reconstruction  est  adapté  à des 
tissus  très  atténuants  (calcium).  On  réalise  une  recons- 
truction multiphase  centrée  sur  le  cœur  de  25  à 75  % avec 
un  pas  de  5 % permettant  de  déterminer  la  systole  de 
façon  précise. 

■ Une  seconde  acquisition  en  mode  hélicoïdal  est  réalisée 
immédiatement  ensuite  couvrant  l'abdomen  pour  étudier 
l'axe  aorto-bi-iliaque.  Nous  réalisons  une  exposition  en 
double  énergie  pour  réduire  la  dose  totale  de  PCI  admi- 
nistrée au  patient. 

■ Notre  protocole  utilise  pour  un  patient  de  corpulence 
standard  un  total  de  90  cc  de  PCI  à 350  mgl/mL,  60  cc 
pour  le  cœur  et  30  cc  pour  les  vaisseaux  aorto-iliaques.  Le 
débit  d'injection  est  de  4 à 5 cc/seconde. 

Le  compte  rendu  doit  répondre  aux  différents  points  énu- 
mérés ci-après. 

■ Caractère  bi-  ou  tricuspide  de  la  valve  aortique  : 

La  description  scanographique  du  type  de  valve  est  essen- 
tielle car  celle-ci  n'est  pas  toujours  faisable  en  échographie 
en  raison  de  la  calcification  valvulaire.  Le  diagnostic  de  valve 
bicuspide  est  facilité  par  une  analyse  dynamique  centrée  sur 
la  valve  dans  son  plan  d'élection  (voir  orientation  du  plan  ci- 
dessus).  On  observe  typiquement  une  ouverture  semi-lunaire 
en  systole  (figure  28.7)  et  une  simple  ligne  commissurale  en 
diastole.  La  bicuspidie  aortique  est  une  relative  contre-indi- 
cation à la  procédure  de  TAVI  en  raison  d'un  risque  théorique 
accru  de  régurgitation  aortique  ; en  pratique  de  nombreux 
patients  sont  implantés  avec  des  résultats  comparables  à ceux 
des  patients  porteurs  de  valves  tricuspides. 

■ Calcification  des  cuspides,  calcification  de  l'anneau  et 
extension  du  calcium  sur  la  mitrale  et  le  septum  : 

Dans  la  maladie  de  Monckeberg  typique,  les  calcifica- 
tions sont  réparties  sur  le  bord  périphérique  des  cuspides 
sans  caractère  symétrique  (figure  28.8).  La  calcification  peut 
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Figure  28.7.  Bicuspidie  aortique  découverte  à l'occasion  d'un 
bilan  pré-TAVI.  Notez  l'ouverture  semi-lunaire  de  la  valve. 


Figure  28.8.  Rétrécissement  aortique  calcifié.  TDM  pré-TAVI  mon- 
trant la  répartition  typique  du  calcium  sur  le  bord  libre  des  cuspides. 


s'étendre  de  l'anneau  vers  la  chambre  de  chasse,  entraînant 
un  risque  accru  de  trouble  de  conduction  lorsque  le  septum 
membraneux  est  atteint,  un  risque  de  dysfonction  mitrale 
quand  la  calcification  s'étend  à la  continuité  mitro- aortique 
(figure  28.9),  voire  un  risque  de  rupture  per  procédurale  de 
l'anneau. 

■ Distance  anneau- coronaires  : 

Cette  distance  est  mesurée  sur  des  vues  reformatées 
incluant  le  plan  de  l'anneau  et  l'ostium  de  chacune  des 
artères  coronaires  (figure  28.10).  Cette  mesure  n'est  pas 
possible  par  les  autres  techniques  (ETT,  angiographie  aorto- 
coronaire).  L'expérience  semble  démontrer  que  la  distance 
minimale  doit  être  de  10  mm  entre  l'ostium  coronaire  et 
l'anneau,  afin  que  le  « stent  » ne  soit  pas  déployé  en  regard 
de  l'ostium  coronaire,  risquant  de  pousser  une  calcification 
native  dans  celui-ci.  Ce  risque  est  d'autant  plus  marqué  que 
le  sinus  de  Valsalva  est  peu  renflé. 

■ Mesure  de  l'anneau  aortique  : 

Cette  mesure  est  délicate  car  l'anneau  aortique  est  vir- 
tuel, reliant  entre  eux  les  points  d'insertion  les  plus  bas  des 


Figure  28.9.  Coulée  calcique  sur  la  continuité  mitro-aortique  vue 
sur  une  coupe  3C  en  TDM  synchronisé  à l'ECG  chez  une  femme 
de  91  ans  explorée  avant  TAVI. 


Figure  28.10.  Mesure  de  la  distance  anneau-coronaire  gauche 
avant  une  procédure  de  TAVI. 

3 cuspides  de  la  valve  aortique.  La  TDM  a mis  quelques 
années  à s'imposer  pour  cette  mesure  classiquement  obte- 
nue par  échocardiographie  (qui  fournit  une  mesure  qui 
n'est  pas  strictement  obtenue  dans  le  petit  axe).  La  TDM 
autorise  une  vue  petit  axe  de  l'anneau  déduite  pas  à pas  des 
plans  3C  et  LVOT.  La  TDM  a mis  en  évidence  le  caractère 
ovoïde  de  l'anneau  in  vivo.  On  obtient  un  grand  diamètre, 
un  petit  diamètre,  une  circonférence  et  une  planimétrie 
(figure  28.6).  L'équipe  de  Vancouver  a proposé  une  table  de 
« sizing  » pour  la  valve  Sapien®  Edwards,  basée  sur  la  plani- 
métrie de  l'anneau.  Le  petit  diamètre  obtenu  par  scanner  est 
voisin  de  la  mesure  échographique  de  l'anneau. 

■ Planimétrie  systolique  de  la  valve  : 
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Cette  mesure  se  fait  en  systole  (vers  30-40  % de  l'espace 
R-R  sur  un  examen  acquis  en  mode  hélicoïdal).  On  se  place 
dans  le  petit  axe  de  l'aorte  à la  jonction  sino -tubulaire,  et  on 
descend  sur  l'apex  de  l'ouverture  valvulaire.  La  région  d'in- 
térêt (planimétrie  irrégulière  point  à point)  doit  être  placée 
en  dedans  de  l'hypodensité  du  bord  libre  de  chaque  cuspide. 

■ Diamètre  du  Valsalva,  de  la  jonction  sino -tubulaire  : 

Le  sinus  de  Valsalva  se  mesure  classiquement  à son  dia- 
mètre maximal  depuis  le  fond  d'une  commissure  jusqu'au 
sommet  de  la  cuspide  opposée  (figure  28.4).  Trois  mesures 
peuvent  être  tracées  pour  une  valve  tricuspide.  Sur  la  coupe 
LVOT,  il  est  utile  de  décrire  l'aspect  renflé  ou  non  du  sinus  ; le 
placement  d'une  prothèse  sera  facilité  par  un  sinus  renflé  qui 
permettra  de  laisser  à bonne  distance  le  « stent  » des  ostias 
coronaires.  La  jonction  sino -tubulaire  est  normalement  cir- 
culaire. La  portion  tubulaire  ascendante,  l'aorte  au  pied  du 
TABC,  de  la  sous-clavière  gauche  et  la  portion  descendante 
sont  mesurées.  D'éventuelles  anomalies  pouvant  gêner  ou 
venir  compliquer  un  abord  rétrograde  sont  décrites  {kinking, 
bourgeon  athéromateux,  ulcère  pariétal,  dissection. . .). 

■ Aorte  abdominale  et  vaisseaux  iliaques  : 

Les  éléments  à prendre  en  compte  pour  un  abord  rétro- 
grade sont  le  degré  de  calcification  vasculaire,  les  sinuosités 
et  les  zones  de  calibre  réduit.  Le  radiologue  doit  estimer 
la  plasticité  vasculaire  et  analyser,  segment  par  segment, 
l'ensemble  du  trajet  de  la  sonde  depuis  le  point  de  ponction 
situé  en  amont  du  trépied  fémoral  jusqu'à  la  bifurcation  de 
l'aorte  abdominale. 

Bicuspidie  aortique 

Le  diagnostic  est  souvent  évoqué  par  l'échocardiographie, 
une  confirmation  par  imagerie  en  coupes  est  souvent  néces- 
saire, d'une  part  pour  typer  (selon  Sievers)  [5]  la  bicuspidie 
et  d'autre  part  pour  mesurer  précisément  une  dilatation 
associée  de  l'aorte  ascendante.  Il  est  également  utile  d'écar- 
ter une  coarctation  parfois  associée  au  niveau  isthmique. 

Le  diagnostic  de  bicuspidie  est  un  diagnostic  d'imagerie 
dynamique.  L'IRM  sera  donc  à privilégier  notamment  chez 
un  patient  jeune,  du  fait  de  son  caractère  non  irradiant  et  de 
sa  résolution  temporelle.  Le  type  de  bicuspidie  sera  étudié 
par  la  réalisation  de  plusieurs  coupes  synchronisées  (bFFE 


ou  EG)  parallèles  sur  le  sinus  de  Valsalva.  On  cherchera 
d'une  part  le  nombre  de  raphés  (fusion  intercommissu- 
rale)  ; 0,  1 ou  2,  et  d'autre  part  leur  position  par  rapport  aux 
cuspides  droite,  gauche  et  non  coronaire. 

En  l'absence  de  raphé  (type  0),  on  peut  décrire  la  bicuspi- 
die en  fonction  de  l'orientation  de  l'ouverture  valvulaire  par 
rapport  aux  2 ostias  coronaires. 

En  cas  de  simple  raphé  (type  I,  le  plus  fréquent),  on 
indique  les  deux  cuspides  liées  par  le  raphé  (D,  G ou  non 
coronaire).  De  même  en  cas  de  raphé  double  (type  2). 

Le  caractère  sténosant  de  la  bicuspidie  est  analysé  d'une 
part  par  l'échocardiographie  (vitesse  maximale),  d'autre  part 
par  l'IRM  ou  la  TDM  (planimétrie  systolique)  (figure  28.7). 

L'épaississement  des  cuspides  est  fréquent  et  doit  être 
décrit,  de  même  que  d'éventuelles  et  fréquentes  calcifica- 
tions, limites  de  l'IRM. 

Le  caractère  régurgitant  d'une  valve  bicuspide  est  repéré 
en  IRM  sur  l'existence  d'un  jet  régurgitant  diastolique 
(coupe  LVOT),  et  quantifié  en  contraste  de  phase  («  through 
plane»),  éventuellement  en  codage  couleur  (flow  4D). 

Une  exploration  tomodensitométrique  est  indiquée 
dans  le  cadre  du  bilan  préopératoire  de  toute  insuffisance 
aortique  et  suffit  en  général  à apprécier  le  réseau  coronaire. 
L'indication  du  scanner  coronarien  est  plus  discutable  en 
cas  de  sténose  aortique,  dans  la  mesure  où  le  réseau  coro- 
naire est  en  général  très  calcifié. 

Insuffisance  aortique  et  anévrysme 
de  l'aorte  thoracique 

Souvent  associée  à une  dilatation  de  la  racine  de  l'aorte  dans 
le  cas  d'une  maladie  annulo -ectasiante,  la  quantification  d'une 
insuffisance  aortique  est  une  excellente  indication  de  l'IRM  qui 
pourra  dans  le  même  temps  mesurer  la  fonction  ventriculaire 
gauche  (volumes  télédiastoliques  absolu  et  indexé,  fraction 
d'éjection,  fraction  de  régurgitation)  afin  de  juger  de  la  tolé- 
rance de  la  valvulopathie,  et  évaluer  les  différents  diamètres  de 
l'aorte.  Dans  cette  indication,  pour  les  mesures  aortiques,  nous 
préférons  multiplier  des  coupes  dans  le  petit  axe  du  vaisseau  en 
ciné-IRM  (bEEE)  ; cette  technique  semble  supérieure  à l'ARM 
non  synchronisée  (figure  28.11).  La  séquence  synchronisée 
permet  d'obtenir  les  calibres  maximaux  du  vaisseau  pendant 


Figure  28.11.  Bilan  IRM  préopératoire  d'un  anévrysme  de  l'aorte  thoracique  ascendante  avec  fuite  aortique  (maladie  annulo-ectasiante). 

A.  ARM  (EF  3D  Tl  non  synchronisé  avec  injection);  notez  la  bonne  qualité  de  l'imagerie  de  l'aorte  à l'exception  du  culot  qui  est  artéfacté  par  le 
mouvement,  rendant  difficile  la  mesure  du  segment  en  reconstruction  multiplanaire.  B,  C.  La  mesure  du  sinus  de  Valsalva  est  en  revanche  aisée  sur 
une  imagerie  en  contraste  de  phase  synchronisée  à l'ECG.  Elle  permet  aussi  la  mesure  du  volume  régurgité  et  de  la  fraction  de  régurgitation,  ici  50  %. 
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l'éjection  systolique.  L'ARM  produit  des  images  d'excellente 
qualité  sur  la  portion  tubulaire  ascendante,  la  crosse  et  l'aorte 
thoracique  descendante,  mais  les  images  du  culot  aortique  sont 
artéfactées  par  le  mouvement  cardiaque,  même  avec  une  apnée 
parfaite.  Le  fait  de  ne  pas  utiliser  de  produit  de  contraste  réduit 
le  coût  de  l'examen  et  supprime  le  risque  d'une  éventuelle  toxi- 
cité médicamenteuse.  Dans  certains  cas,  on  peut  être  amené  à 
analyser  dans  le  même  temps  le  tronc  de  l'artère  pulmonaire  et 
la  valve  pulmonaire,  en  particulier  quand  une  intervention  de 
Ross  (remplacement  de  la  valve  aortique  native  malade  par  la 
valve  pulmonaire  native)  est  envisagée. 

En  conclusion,  la  TDM  et  l'IRM  sont  devenues  des  outils 
indispensables  à l'évaluation  préopératoire  de  la  racine  de 
l'aorte  et  de  la  valve  aortique.  Leurs  avantages  et  limites 
respectifs  doivent  être  pris  en  compte  pour  le  choix  de  la 
technique  optimale. 
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POINTS  CLÉS 

• Les  artères  rénales  présentent  des  variations  de  leur 
origine  et  de  leur  nombre  liés  au  développement 
embryologique. 

• Les  artères  rénales  présentent  également  des  variations 
de  trajet  ainsi  que  des  variations  de  leur  orientation 
tridimensionnelle  liées  principalement  à l'âge. 

• L'ensemble  de  ces  variations  a été  bien  mis  en  évidence  par 
l'approche  tridimensionnelle  des  images  scanographiques  : 
elles  doivent  être  particulièrement  bien  connues  dans  le 
cadre  de  la  radiologie  interventionnelle  endovasculaire. 

Développement  des  artères 
rénales 

La  migration  du  métanéphros,  depuis  la  région  sacrée  jusqu'en 
regard  de  Ll,  s'effectue  de  la  6^  à la  9^  semaine  du  dévelop- 
pement. Cette  migration  correspond  en  fait  à une  croissance 
différentielle  des  régions  lombaire  et  sacrée,  aboutissant  à un 
déroulement  de  la  partie  inférieure  du  corps  de  l'embryon. 

Au  cours  de  cette  « migration  »,  le  métanéphros  reçoit 
successivement  des  artères  de  l'aorte  à des  niveaux  de  plus 
en  plus  élevés  et  involuant  au  fur  et  à mesure  de  l'ascension 
rénale,  les  artères  définitives  se  situant  en  région  lombaire. 

Il  y aurait  neuf  paires  d'artères  alimentant  le  mésoné- 
phros, le  métanéphros,  les  gonades  et  les  glandes  surré- 
nales. Ces  neuf  paires  sont  divisées  en  artères  craniales 
et  2^  paires),  intermédiaires  (de  la  3^  à la  5^  paires)  et  cau- 
dales (6^  à la  9^  paires).  Les  artères  rénales  se  développent  à 
partir  d'une  seule  paire,  dans  le  groupe  intermédiaire.  Les 
autres  artères  du  groupe  moyen,  si  elles  persistent,  sont  des 
artères  accessoires  ou  aberrantes.  Ainsi,  les  variations  dans 
le  nombre  d'artères  rénales  seraient  dues  à la  persistance 
des  artères  qui  naissent  de  l'aorte,  des  artères  iliaques  com- 
munes, des  artères  iliaques  internes  et  des  branches  viscé- 


rales latérales.  Ces  artères  persistent  en  raison  de  l'absence 
d'ascension  ou  de  l'ascension  incomplète  des  reins  [1]. 

Artères  rénales  modales 

Origine  et  trajet 

Il  existe  une  artère  rénale  de  chaque  côté,  naissant  classique- 
ment en  regard  du  disque  LI-L2,  immédiatement  en  aval  de 
l'origine  ventrale  de  l'artère  mésentérique  supérieure.  Les 
ostiums  restent  situés  dans  l'espace  limité  par  le  tiers  infé- 
rieur de  la  douzième  vertèbre  thoracique  et  le  disque  L2-L3. 

Dans  95  % des  cas,  cette  origine  se  fait  en  position  ventro- 
latérale  pour  l'artère  rénale  droite  [2-6].  À gauche,  l'ostium 
est  latéral  ou  dorso-latéral  [2-4].  Les  deux  ostiums  sont 
presque  diamétralement  opposés  sur  l'aorte,  plus  fréquem- 
ment dans  le  sexe  féminin  [3,  6]  : l'incidence  oblique  anté- 
rieure gauche  de  10  à 15  °,  permet  alors  de  mieux  visualiser 
simultanément  les  origines  des  deux  artères. 

Dans  65  % des  cas,  l'ostium  de  l'artère  rénale  droite  est 
plus  proximal  que  celui  de  l'artère  rénale  gauche,  exception- 
nellement plus  distal  [3,  4,  6-8],  contrairement  à ce  qu'affir- 
ment les  principaux  traités  d'anatomie. 

Le  trajet  des  artères  rénales  est  ensuite  globalement 
oblique  en  arrière  et  latéralement  pour  rejoindre  le  hile 
du  rein  correspondant,  l'artère  rénale  droite  contour- 
nant le  pilier  du  diaphragme  homolatéral  et  se  plaçant  en 
arrière  de  la  veine  cave  caudale.  L'artère  rénale  droite  est 
plus  longue  que  l'artère  rénale  gauche.  Elles  se  dirigent 
vers  le  bas,  de  manière  plus  prononcée  à droite  [8,  9],  les 
sinuosités  sur  leur  trajet  se  majorant  avec  le  vieillissement 
artériel. 

Terminaison 

Chaque  artère  rénale  se  divise  immédiatement  en  avant  du 
bassinet  rénal  en  une  branche  prépyélique  et  une  branche 
rétropyélique  longeant  le  bord  cranial  du  pyélon  et  laissant 
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Chapitre  29.  Radioanatomie  des  artères  rénales 


329 


libre  sa  face  postérieure.  Dans  le  sinus,  chacune  des  branches 
donne  une  arborisation  qui  s'étale  en  avant  ou  en  arrière 
des  calices  en  fonction  de  son  origine.  Les  artères  péripy- 
ramidales  ou  lobaires  pénètrent  le  cortex  dans  les  espaces 
interpapillaires,  puis  donnent,  à la  base  des  pyramides,  des 
artérioles  interlobulaires  sans  aucune  anastomose  (vascula- 
risation de  type  terminal). 

Une  artère  destinée  à l'extrémité  caudale  du  rein  est 
présente  dans  la  majorité  des  cas  : elle  naît  soit  du  tronc  de 
l'artère  rénale  avant  sa  bifurcation,  soit  de  l'artère  prépyé- 
lique  soit  par  trifurcation  de  l'artère  rénale.  Plus  rarement, 
une  artère  polaire  supérieure  prend  son  origine  de  l'artère 
rétropyélique.  Ces  artères  polaires  pénètrent  dans  le  rein  aux 
extrémités  du  hile,  parfois  directement  dans  le  parenchyme. 

Quelles  que  soient  ses  variations,  le  schéma  de  distribu- 
tion de  l'artère  rénale  répond  à une  segmentation  artérielle 
avec  un  secteur  ventral  et  polaire  inférieur  et  un  secteur 
dorsal  et  polaire  supérieur  séparés  par  un  plan  oblique  qui 
passe,  au  niveau  du  hile,  un  peu  en  arrière  du  bord  latéral 
du  rein. 

Calibre 

Le  diamètre  des  artères  rénales  est  de  l'ordre  de  5 mm,  plus 
important  chez  l'homme  [4]  quand  elles  sont  uniques  de 
chaque  côté. 

Variations 

Elles  sont  fréquentes,  affectant  principalement  le  nombre  et 
le  mode  de  division  des  artères  rénales,  ces  deux  caractéris- 
tiques étant  liées. 

Environ  30  % de  la  population  présentent  une  artère 
rénale  double  d'un  côté.  On  peut  dénombrer  jusqu'à  trois 
voire  cinq  artères  pour  un  rein  [1,  10,  11].  Les  variations 
bilatérales  affectent  environ  10  % de  la  population  : en  cas 
d'artères  rénales  multiples  d'un  côté  il  faut  donc  s'attendre 
près  d'une  fois  sur  deux  à trouver  une  variation  de  nombre 
controlatérale. 

Les  artères  polaires,  surtout  inférieures,  peuvent  naître 
directement  de  l'aorte  : elles  ont  souvent  alors  un  trajet 
précave. 

La  bifurcation  de  l'artère  rénale  peut  se  faire  très  près  de 
l'ostium,  voire  les  artères  pré-  et  rétropyéliques  naître  direc- 
tement de  l'aorte  abdominale.  Tout  se  passe  comme  si  le  cas 
extrême  de  bifurcation  précoce  des  artères  rénales  corres- 
pondait aux  artères  rénales  multiples. 

Dans  les  artères  multiples,  l'ostium  peut  se  situer  à un 
niveau  variable  de  l'aorte,  voire  sur  l'artère  iliaque  com- 
mune. Par  ailleurs,  les  artères  rénales  modales  présentent  un 
calibre  en  moyenne  plus  faible  lorsqu'elles  sont  accompa- 
gnées d'artères  surnuméraires  [11]. 

Le  rein  en  fer  à cheval  est  la  malformation  rénale  la 
plus  fréquente.  Les  artères  de  ce  rein  sont  très  variables  en 


nombre  (2  à 8)  et  en  topographie  d'origine  (aorte,  artères 
iliaques),  avec  souvent  une  artère  prenant  spécifiquement 
en  charge  l'isthme  : ces  variations  échappent  à toute  classi- 
fication [12]. 

En  cas  d'ectopie  rénale,  la  vascularisation  artérielle  prend 
son  origine  au  niveau  où  s'est  arrêtée  la  migration  et  peut 
donc  se  situer  sur  les  artères  iliaques. 

Conclusion 

Les  artères  rénales  présentent  des  variations  d'origine,  de 
trajet  ou  de  division  dans  un  tiers  des  cas,  une  fois  sur 
deux  bilatérales  : leur  cathétérisme,  fréquemment  indiqué 
en  pathologie  cardio-vasculaire  notamment,  doit  tenir 
compte  de  cette  caractéristique,  une  sténose  d'une  artère 
surnuméraire  de  faible  calibre  pouvant,  par  exemple,  être 
responsable  d'une  hypertension  artérielle.  La  recherche 
exhaustive  des  artères  atteignant  le  parenchyme  rénal 
apparaît  donc  indispensable  à une  prise  en  charge  efficace 
des  patients. 
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POINTS  CLÉS 

• Le  problème  majeur  concernant  la  prise  en  charge  des 
patients  porteurs  d'une  maladie  réno-vasculaire  d'origine 
athéromateuse  est  représenté  par  l'absence  de  bénéfice 
franchement  démontré  de  la  revascularisation.  Ceci  implique 
une  sélection  rigoureuse  des  patients  devant  être  explorés 
par  imagerie  et  donc  susceptibles  d'être  revascularisés. 

• L'imagerie  repose  sur  Léchographie  doppler  des  artères 
rénales  (EDAR),  l'angioscanner  et  l'ARM.  L'EDAR  est  un 
examen  incontournable  car  il  permet  à la  fois  un  bilan 
anatomique  et  fonctionnel.  Ses  échecs  techniques,  son 
caractère  opérateur  dépendant,  l'absence  d'imagerie 
anatomique  des  AR  le  rendent  insuffisant  en  cas  de 
SAR  patente,  susceptible  d'être  revascularisée. 

• L'angioscanner  et  l'ARM  permettent  une  imagerie 
anatomique  des  AR,  avec  une  excellente  performance 
diagnostique  et  sont  suffisantes  pour  permettre 

une  décision  thérapeutique.  Le  choix  est  fonction 
principalement  de  l'état  de  la  fonction  rénale. 

• Ces  techniques  d'imagerie  peuvent  fournir  également 
une  évaluation  fonctionnelle,  permettant  d'évaluer  dans 
une  certaine  mesure  l'état  de  la  microvascularisation  et  de 
l'éventualité  d'un  échec  de  la  revascularisation.  Dans  ce 
domaine,  seul  l'IR  en  EDAR  est  entré  dans  la  pratique  courante. 

• Le  rôle  de  l'artériographie  rénale  par  cathéter  est 
aujourd'hui  quasi  exclusivement  thérapeutique.  Elle 
permet  de  mesurer,  en  cours  d'intervention,  le  gradient 
transténotique,  information  parfois  utile  pour 
l'orientation  thérapeutique  et  le  pronostic. 


Généralités  : présentation  clinique 
et  physiopathologie  de  la  maladie 
réno-vasculaire  athérosclérotique 

Définition  et  épidémiologie 

La  maladie  réno -vasculaire  athérosclérotique  est  définie  par 
une  relation  entre  une  sténose  athéromateuse  de  l'artère  rénale 
(SAR)  et  une  hypertension  artérielle  (HTA)  et/ou  une  insuf- 
fisance rénale  (IRe).  Un  seuil  de  plus  de  50  % et  un  gradient 
trans-sténotique  systolique  de  plus  de  15  mmHg  sont  recon- 
nus pour  définir  une  SAR  significative  [1].  L'athérosclérose 
est  responsable  de  70  à 90  % des  SAR.  Elle  est  le  plus  souvent 
ostiale  et  constitue  une  extension  de  la  maladie  athéroscléro- 
tique aortique.  Il  s'agit  de  la  première  cause  d'hypertension 
ou  d'insuffisance  rénale  réversible  [2] . Elle  est  la  cause  de  1 à 
5 % des  cas  d'hypertension  artérielle  en  Amérique  du  Nord, 
10  à 45  % des  cas  d'hypertension  maligne,  10  à 20  % des  cas 
d'insuffisance  rénale  terminale  et  5 à 15  % des  cas  d'insuffi- 
sance rénale  chez  les  patients  âgés  de  plus  de  50  ans  [3-5]. 

On  retrouve  des  facteurs  de  risque  de  l'athérosclérose 
tels  que  le  tabagisme,  l'HTA,  le  diabète,  l'hypercholestéro- 
lémie ou  une  histoire  familiale  de  maladie  athéroscléro- 
tique [3].  La  prévalence  de  la  SAR  athérosclérotique  dans 
une  population  âgée  de  plus  de  65  ans  est  de  l'ordre  de 
7 % [3].  Des  prévalences  plus  élevées  sont  rapportées  chez 
les  patients  porteurs  d'une  maladie  coronarienne  (15  à 
23  %),  aorto-iliaque  (28  à 38  %)  ou  d'une  artériopathie  des 
membres  inférieurs  (45  à 59  %)  [6].  Des  études  avec  angio- 
graphies sériées  ont  montré  une  progression  d'environ 
5 % par  année  indépendamment  du  degré  de  sténose  [7]. 
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Lorsqu'une  sténose  devient  hémodynamiquement  signifi- 
cative (>60  %),  la  progression  vers  l'occlusion  survient  à 
une  fréquence  de5%àlanetll%à2  ans  [7,  8]. 

Physiopathologie  de  la  maladie  réno-vasculaire 

L'hypertension  réno-vasculaire  (HRV)  est  reliée  soit  à 
une  sténose  unilatérale  de  l'artère  rénale  qui  stimule  une 
sécrétion  excessive  de  rénine  induisant  une  élévation  de 
l'angiotensine  II  agissant  comme  vasoconstricteur,  soit  à 
une  sténose  bilatérale  des  artères  rénales  induisant  en  plus 
une  hypervolémie  secondaire  à l'hyperaldostéronisme  [4] . 
Du  côté  sténosé,  la  diminution  du  flux  sanguin  rénal  induit 
une  hypersécrétion  relative  de  rénine.  Malgré  la  diminution 
de  la  perfusion  rénale,  il  existe  un  maintien  relatif  du  débit 
de  filtration  glomérulaire,  en  rapport  avec  une  vasocons- 
triction de  l'artériole  efférente  [9].  Du  côté  controlatéral,  le 
flux  sanguin  rénal  et  le  débit  de  filtration  glomérulaire  aug- 
mentent; cela  explique  que  la  fonction  rénale  globale  n'est 
pas  altérée  en  cas  de  sténose  unilatérale.  Chez  les  patients 
atteints  de  SAR  bilatérale,  l'administration  d'un  antihyper- 
tenseur appartenant  à la  classe  des  inhibiteurs  de  l'enzyme 
de  conversion  de  l'angiotensine  (lECA)  ou  des  analogues 
des  récepteurs  de  l'angiotensine  (ARAr)  peut  induire  une 
baisse  de  la  filtration  glomérulaire  et  une  néphropathie 
ischémique  [9]. 

La  détérioration  de  la  fonction  rénale,  chez  les  patients 
réno -vasculaires,  n'est  pas  seulement  reliée  à la  SAR,  mais 
aussi  à d'autres  facteurs  liés  à l'athérosclérose,  tels  que  l'âge, 
l'HTA,  le  tabac  et  le  diabète.  Ces  facteurs  provoquent  un 
stress  oxydatif  qui,  combiné  à la  sécrétion  d'angiotensine, 
d'endothéline  et  de  cytokine  fibrogène,  induira  des  lésions 
parenchymateuses  irréversibles,  une  perte  de  la  masse 
rénale  et  une  insuffisance  rénale  [9].  La  présence  de  lésions 
micro -emboliques  en  provenance  de  l'aorte  constitue  un 
autre  facteur  aggravant  indéniable.  Finalement,  les  patients 
porteurs  d'une  SAR  présentent  une  morbidité  cardio-vascu- 
laire disproportionnée  par  rapport  à leur  niveau  tensionnel 
[10].  Cela  pourrait  être  expliqué  par  l'activation  directe  du 
système  sympathique  par  l'angiotensine  et  son  action  com- 
binée avec  la  rénine  sur  la  dysfonction  endothéliale  et  l'in- 
flammation vasculaire  [10].  En  dehors  du  contexte  de  SAR, 
c'est  ce  mécanisme  d'activation  du  système  sympathique 
qui  sera  visé  lors  de  la  dénervation  rénale  par  cathéter  qui 
constitue  une  nouvelle  approche  thérapeutique  chez  les 
patients  porteurs  d'une  HTA  réfractaire  sans  SAR  [11]. 

Quand  rechercher  une  SAR  ? 

Les  études  randomisées  comparant  le  traitement  médical 
optimal  avec  un  traitement  médical  combiné  à l'angioplas- 
tie/«stenting»,  chez  les  patients  atteints  de  SAR  de  nature 
athérosclérotique,  n'ont  montré  que  peu  ou  pas  de  bénéfice 
sur  la  tension  artérielle  et  la  fonction  rénale  chez  les  patients 
qui  sont  contrôlés  par  la  médication  [12-14].  Dans  ce 
contexte,  la  recherche  d'une  SAR  sera  surtout  indiquée  pour 
les  patients  en  présence  d'une  hypertension  ou  d'une  dété- 
rioration de  la  fonction  rénale  qui  échappera  au  traitement 
médical  (tableau  30.1).  L'insuffisance  rénale  est  plus  souvent 
rencontrée  en  cas  de  sténose  bilatérale  ou  de  sténose  sur  un 


Tableau  30.1.  Indications  cliniques  pour  une 
recherche  d'une  SAR  athérosclérotique. 

Hypertension  accélérée  ou  maligne 
HTA  sur  rein  unique 

Hypertension  réfractaire  à une  triple  thérapie 

Hypertension  et  aggravation  inexpliquée  de  la  fonction  rénale 
Aggravation  de  la  fonction  rénale  après  traitement  par  lECA  ou 
ARAr 

Hypertension  sévére  chez  un  patient  de  plus  de  55  ans 
Hypertension  et  maladie  artérielle  occlusive  étendue 

Œdèmes  pulmonaires  à répétition 


rein  fonctionnel  unique.  Ces  patients  peuvent  être  sujets  à 
des  œdèmes  pulmonaires  à répétition. 

En  raison  de  la  faible  prévalence  de  la  maladie  réno- 
vasculaire au  sein  de  la  population  hypertendue,  il  est 
important  qu'une  bonne  sélection  clinique  soit  effectuée 
avant  de  référer  les  patients  pour  une  exploration  par 
imagerie,  de  manière  à minimiser  les  investigations  inu- 
tiles et  les  faux  positifs  [15]. 

En  dehors  du  contexte  de  SAR,  une  imagerie  des  artères 
rénales  sera  aussi  nécessaire  chez  les  patients  avec  HTA 
réfractaire  qui  pourraient  être  éligibles  à une  procédure  de 
dénervation  rénale. 

Les  examens  d'imagerie  noninvasive  utilisés  le  plus  cou- 
ramment sont  l'échographie  doppler  (ED),  l'angiographie 
par  tomodensitométrie  multidétecteurs  (angioscanner)  et 
l'angiographie  par  résonance  magnétique  (ARM)  des  artères 
rénales.  Avec  une  utilisation  judicieuse  de  ces  examens,  l'an- 
giographie par  cathéter  peut  être  réservée  essentiellement 
aux  candidats  à une  revascularisation  percutanée. 

La  scintigraphie  est  moins  utilisée  pour  faire  le  diagnos- 
tic de  SAR  en  raison  de  sa  faible  sensibilité  [16].  Pour  cette 
dernière  investigation,  la  plupart  des  patients  hypertendus 
ont  un  traitement  par  lECA  ou  ARAr  qui  doit  être  arrêté  de 
2 à 5 jours  avant  l'examen,  ce  qui  complique  la  réalisation. 
La  sensibilité  est  moindre  en  cas  d'insuffisance  rénale,  de 
sténose  bilatérale  et  d'obstruction  urinaire  [16].  Toutefois,  la 
scintigraphie  demeure  utile  pour  obtenir  un  bilan  de  la  filtra- 
tion glomérulaire  de  chaque  rein  en  cas  de  sténose  bilatérale. 

Échographie  doppler 

des  artères  rénales 

L'EDAR  est  un  examen  abordable  et  totalement  non  invasif  mais 
il  requiert  un  opérateur  expérimenté.  Il  existe  deux  approches 
complémentaires  pour  détecter  les  SAR  : la  visualisation  directe 
de  la  sténose  au  niveau  de  l'artère  rénale  et  l'évaluation  du  flux 
intrarénal  pour  apprécier  le  retentissement  hémodynamique  de 
la  sténose.  Les  différents  critères  diagnostiques  utilisés  pour  les 
deux  approches  sont  résumés  dans  le  tableau  30.2. 

Exploration  des  artères 
rénales  proximales 

L'exploration  directe  des  artères  rénales  proximales  se  fait 
par  ED  en  mode  couleur  ou  doppler  de  puissance,  suivie 
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par  une  analyse  spectrale  en  doppler  pulsé.  Plus  récem- 
ment, l'utilisation  de  l'imagerie  de  flux  en  mode  B a été 
proposée  pour  quantifier  directement  la  sténose  [17].  Cet 
examen  doit  se  faire  chez  un  patient  à jeun  pour  minimiser 
les  superpositions  gazeuses  digestives.  L'étude  doppler  en 
mode  couleur  ou  de  puissance  permet  de  repérer  le  trajet 
des  artères  rénales  ainsi  que  la  présence  d'artères  rénales 

Tableau  30.2.  Critères  diagnostiques  d'une  SAR  en 
échographie  doppler. 

Artère  rénale  proximale  Pic  de  vélocité  systolique  (PVS) 

maximale  artère  rénale  > 
180-200  cm/s 

PVS  artère  rénale/PVS  aorte 
>3,3-3,5 

Flux  turbulent  artère  rénale 
post-sténotique 

Visualisation  en  mode  B d'une 
artère  rénale  sans  signal 
détectable  en  doppler  pulsé  ou 
couleur  (thrombose) 

Doppler  intrarénal  Accélération  < 370-470  cm/s^ 

Temps  d'accélération  > 0,07  s 

Différence  d'indice  de 
résistance  droit-gauche  > 5 % 


multiples.  Le  mode  doppler  couleur  est  utile  pour  repérer 
les  zones  d'accélération  par  la  présence  d'un  repliement 
spectral  («aliasing»)  (figure  30.1).  Une  approche  antérieure 
ou  antéro -latérale  permet  habituellement  l'exploration  des 
deux  artères  rénales  avec  un  angle  adéquat  d'insonation.  En 
raison  de  facteurs  variés  tels  qu'une  interposition  gazeuse 
ou  l'existence  d'artères  rénales  accessoires,  une  exploration 
complète  des  deux  artères  rénales  n'est  possible  que  dans 
50  à 90  % des  cas  selon  les  séries  (moyenne  80  %)  [18]. 

La  quantification  de  la  SAR  est  basée  sur  la  mesure  du 
pic  systolique  de  vélocité  maximale  (PSVM)  au  doppler 
pulsé  combinée  à la  visualisation  directe  de  l'artère  rénale 
en  doppler  couleur  ou  doppler  de  puissance  (figure  30.1  et 
tableau  30.2).  Un  ratio  entre  le  PSVm  et  la  vitesse  systolique 
aortique  maximale  («Rénal  Aortic  Ratio»  [RAR])  est  sou- 
ventutilisé  pour  s'affranchir  des  fluctuations  dues  à la  condi- 
tion hémodynamique  du  patient.  Pour  détecter  une  SAR  de 
plus  de  50  %,  un  seuil  de  PSVm  de  170  à 180  cm/s  et  de  RAR 
de  2,3  à 3,5  a été  proposé,  tandis  que  pour  une  SAR  de  plus 
de  60  %,  un  seuil  de  PSVm  de  200  à 285  cm/s  et  de  RAR 
de  3,3  à 3,7  est  recommandé  [19-21].  Plus  récemment,  des 
auteurs  ont  proposé  des  ratios  entre  la  PSVm  et  la  vitesse 
maximale  mesurée  soit  au  niveau  de  l'artère  rénale  distale 
(« Renal-Renal  Ratio»  [RRR]),  de  l'artère  rénale  segmen- 
taire («Rénal  Segmentai  Ratio»  [RSR])  ou  de  l'artère  rénale 
interlobaire  (« Renal-Interlobar  Ratio»  [RIR]  [19,  20].  Il 
peut  exister  une  variabilité  de  la  mesure  du  RRR  due  au  jet 


Figure  30.1.  Patiente  présentant  une  suspicion  clinique  d'hypertension  réno-vasculaire  investiguée  par  échographie  doppler. 

A.  Acquisition  doppler  couleur  montrant  une  zone  de  repliement  spectral  à la  portion  proximale  de  l'artère  rénale  droite  (flèche).  B.  Acquisition  en 
doppler  pulsé  sur  la  zone  de  sténose  montrant  une  mesure  du  pic  systolique  de  vélocité  maximale  mesuré  à 370  cm/s.  C.  Acquisition  en  doppler 
pulsé  sur  une  artère  segmentaire  intrarénale  du  rein  droit  qui  montre  un  affaissement  de  la  montée  systolique  (pulsus  parvus)  avec  un  ralentisse- 
ment de  la  montée  systolique  (pulsus  tardus)  et  un  abaissement  de  l'indice  de  résistance  (0,62).  D.  Acquisition  en  doppler  couleur  sur  l'artère  rénale 
gauche  proximale  montrant  un  échantillonnage  couleur  des  vélocités  sans  évidence  de  repliement  spectral  (flèche).  E.  Acquisition  en  doppler  pulsé 
sur  une  artère  segmentaire  intrarénale  du  rein  gauche  avec  une  montée  systolique  normale  et  indice  de  résistance  à 0,70. 
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post-sténotique,  notamment  quand  la  sténose  est  plus  dis- 
tale. Dans  ce  contexte,  il  est  préférable  d'utiliser  le  RSR  ou 
le  RIR. 

Analyse  de  l'onde  doppler  intrarénale 

Cette  approche  indirecte  évalue  la  répercussion  hémody- 
namique intrarénale,  en  aval  d'une  sténose  proximale.  Les 
artères  rénales  segmentaires  sont  évaluées  par  une  approche 
translombaire.  Par  cette  approche,  le  taux  d'échec  technique 
est  seulement  de  0 à 2 % des  reins  étudiés.  Les  différents 
segments  du  rein  peuvent  être  analysés  de  manière  systé- 
matique pour  détecter  une  SAR  segmentaire  ou  accessoire. 
Un  ralentissement  de  la  montée  systolique  et  un  amortisse- 
ment de  la  courbe  doppler  («pulsus  tardus»  et  «parvus») 
sont  associés  avec  une  sténose  de  l'artère  proximale  [18] 
(figure  30.1).  La  détection  d'une  SAR  significative  peut  se 
faire  simplement  par  la  reconnaissance  de  la  morphologie 
de  la  courbe  doppler  [18].  La  présence  d'un  pic  systolique 
précoce  peut  être  interprétée  comme  un  signe  de  normalité. 
En  revanche,  l'absence  de  pic  systolique  précoce  peut  être 
une  trouvaille  normale  chez  beaucoup  de  patients  [18]. 

Plusieurs  critères  quantitatifs  ont  été  proposés  pour  la 
détection  d'une  SAR  significative  lors  de  l'examen  intrarénal 
(tableau  30.2).  La  mesure  de  l'accélération  faite  sur  la  mon- 
tée systolique  précoce  semble  être  le  meilleur  signe  pour 
dépister  une  SAR  [18,  19,  21,  22].  Cette  mesure  ainsi  que 
celle  du  temps  d'accélération  doivent  se  faire  sur  la  portion 
initiale  de  la  montée  systolique  et  ne  doivent  pas  inclure  le 
pic  de  compliance  [18,  22,  23]  (figure  30.2).  Bardelli  et  al. 
ont  rapporté  un  indice  qui  intègre  l'accélération  systolique 
précoce  et  le  PSVm,  il  s'agit  de  l'indice  d'accélération  («  accé- 
lération index»  [AI])  = Acc  maximale/PSVm  [23]. 

L'indice  de  résistance  (IR)  est  mesuré  par  le  rapport 
entre  le  pic  de  systolique  maximale  et  la  vélocité  télédias- 
tolique : IR  = (PSVm-VTD)/PVSm  tandis  que  l'indice  de 
pulsatilité  est  mesuré  par  rapport  à la  vitesse  moyenne  : 
PI  = (PSVm-VTD)/VM. 


Figure  30.2.  Illustration  des  différents  indices  doppler  pulsés. 

Accel  = accélération,  TA  = temps  d'accélération,  TAM  = temps  d'accé- 
lération moyen,  PVSm  = pic  de  vélocité  systolique  maximale,  IR  = indice 
de  résistance,  IP  = index  de  pulsatilité,  VTD  = vitesse  télédiastolique. 


Performance  globale  de  l'EDAR 
pour  la  détection  des  SAR 

Lorsque  l'examen  est  techniquement  satisfaisant,  la  sensibi- 
lité des  indices  proximaux  pour  la  détection  de  SAR  athé- 
romateuses (seuil  de  50  ou  60  %)  varient  entre  67  et  97  % et 
la  spécificité  est  de  81  à 90  %,  le  PSVm  et  le  RAR  étant  les 
critères  les  plus  utilisés  [18-21,  24].  Une  meilleure  visuali- 
sation des  artères  rénales  proximales  en  doppler  couleur  ou 
de  puissance  peut  être  obtenue  avec  l'utilisation  d'agents  de 
contraste  ultrasonores[25].  Il  a été  démontré  que  ces  agents 
diminuent  le  taux  d'échec  technique  de  l'examen  mais  en 
pratique  clinique,  leur  utilisation  reste  marginale  dans  le 
contexte  de  la  détection  des  SAR. 

En  ce  qui  concerne  les  indices  intrarénaux,  l'accélération 
et  l'indice  d'accélération  sont  les  indices  les  plus  perfor- 
mants avec  des  sensibilités  et  des  spécificités  respectivement 
de  l'ordre  de  83-93  % et  56-82  % pour  la  détection  de  SAR 
de  plus  de  60  % [23,  26]. 

Prédiction  de  la  réponse  thérapeutique 

La  mesure  de  l'IR  est  un  facteur  pronostique  important  de 
la  réponse  sur  l'hypertension  et  la  fonction  rénale  après 
angioplastie  de  SAR  athéromateuses  [27-29]  (figure  30.3). 
Radermacher  et  al.  ont  rapporté  l'absence  de  réponse  thé- 
rapeutique, que  ce  soit  sur  l'HTA  ou  l'IRe,  chez  les  patients 
présentant  un  IR  > 0,80  [28].  Pour  être  valide,  la  mesure  de 
l'IR  doit  être  une  moyenne  de  trois  mesures  prises  aux  por- 
tions supérieure,  moyenne  et  inférieure  du  rein.  La  mesure 
faite  par  Rademacher  et  al.  [28]  était  une  moyenne  des  IR 
des  deux  reins.  Lorsque  l'IR  est  calculé  du  côté  du  rein  sté- 
nosé,  un  seuil  plus  bas  entre  0,70  et  0,75  devrait  être  choisi 
[18,  27,  29]. 

Suivi  post-angioplastie/«  stenting  » 

En  ce  qui  concerne  le  suivi  des  « stents  » rénaux,  l'ED  est 
également  l'examen  de  première  ligne  pour  dépister  une  res- 
ténose [30].  Les  critères  doppler  sont  similaires  à ceux  éta- 
blis pour  une  sténose  de  novo  et  le  PSVm  est  le  critère  le  plus 
utilisé  [31].  Il  est  recommandé  de  faire  un  examen  doppler 
de  référence  dans  les  48  heures  suivant  l'intervention  pour 
établir  des  valeurs  de  référence  qui  vont  permettre  de  détec- 
ter ultérieurement  une  resténose  par  hyperplasie  intimale 
(figure  30.3).  Les  patients  qui  présentent  une  resténose  ont 
aussi  tendance  à présenter  un  PSVm  plus  élevé  sur  cet  exa- 
men de  référence  [31]. 

Angiographie  par 
tomodensitométrie 
multidétecteurs 

L'angioscanner  est  un  examen  qui  fait  partie  de  la  routine 
et  a supplanté  l'angiographie  par  cathéter,  car  il  permet  une 
bonne  analyse  de  la  paroi  vasculaire,  des  calcifications  et  de 
la  perméabilité  des  stents.  Les  limitations  sont  l'irradiation 
et  l'utilisation  de  produit  de  contraste  iodé  (PCI)  chez  des 
patients  souvent  plus  vulnérables  sur  le  plan  de  la  fonction 
rénale. 
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Figure  30.3.  Suivi  doppler  après  revasculairsation  rénale.  Patient  avec  hypertension  subite  sévère  non  contrôlable.  A.  EDAR  couleur  centré  sur 
la  portion  proximale  de  l'artère  rénale  droite  montrant  un  repliement  spectral  («aliasing  »)  avec  vélocité  systolique  maximale  mesurée  à 400  cm/s. 
B.  Signal  doppler  intrarénal  montrant  un  pulsus  tardus  et  parvus  avec  abaissement  de  MR  à 0,38.  C.  Angiographie  de  l'aorte  abdominale  démon- 
trant un  une  sténose  subocclusive  postostiale  de  l'artère  rénale  droite.  D.  Contrôle  angiographique  après  revascularisation  avec  angioplastie  et 
«stent»  avec  résultat  technique  satisfaisant.  E.  Contrôle  par  EDAR  de  l'artère  rénale  proximale  après  revascularisation  démontrant  une  normali- 
sation de  la  vélocité  systolique  maximale  au  niveau  de  l'artère  rénale  proximale(146  cm/s).  F.  Acquisition  doppler  couleur  et  pulsée  sur  une  artère 
rénale  segmentaire  démontrant  une  normalisation  de  la  montée  systolique  et  de  l'IR  (0,63). 


Les  nouveaux  scanners  permettent  maintenant  l'acquisi- 
tion de  64  à 256  coupes  en  parallèle,  donc  un  grand  volume 
de  couverture  avec  une  taille  de  pixel  isotropique  inframilli- 
métrique  (0,6  mm).  On  peut  obtenir  une  exploration  com- 
plète des  reins,  de  l'aorte  abdominale  et  des  artères  rénales 
en  quelques  secondes.  La  rapidité  d'acquisition  de  ces  nou- 
veaux scanners  permet  de  diminuer  le  volume  de  PCI,  grâce 
à l'utilisation  d'une  détection  automatique  de  l'arrivée  du 
bolus  et  d'un  injecteur  à deux  têtes  pour  pousser  la  colonne 
de  PCI  dans  le  système  veineux  central  par  une  deuxième 
injection  de  sérum  salin  [32].  Dans  notre  institution,  nous 
faisons  souvent  une  acquisition  sans  contraste  à plus  basse 
dose  avec  des  coupes  plus  épaisse  (5  mm)  qui  couvre  l'aorte 
abdominale  et  les  artères  iliaques  suivi  d'une  phase  angio- 
graphique artérielle  avec  une  collimation  de  0,625  mm 
(pitch  de  1 à 1,3).  Pour  les  examens  avant  donation  rénale, 
on  ajoutera  une  phase  néphrographique  et  veineuse,  envi- 
ron 100  secondes  après  l'injection  de  PCI  et  une  phase 
pyélographique. 

La  plupart  des  investigateurs  injectent  de  60  à 80  mL  de 
PCI  à 300-370  mg  d'iode  par  mL  avec  un  débit  de  4 à 5 mL 
par  seconde. 

Post-traitement 

Les  images  axiales  sont  reconstruites  avec  une  épaisseur  de 
1 mm  tous  les  0,5-1  millimètre.  Des  reconstructions  coro- 
nales  et  sagittales  de  type  MPR  (reformation  multiplanaire) 


de  3 mm  aux  2 mm  complètent  les  coupes  axiales.  Des 
reconstructions  angiographiques  de  type  projection  de  pixel 
d'intensité  maximale  (MIP)  et  de  rendu  volumique  (VRT) 
sur  180  degrés  de  l'arbre  vasculaire  peuvent  être  effectuées 
après  découpage  des  structures  osseuses.  Le  VRT  permet 
une  évaluation  volumique  et  semble  plus  spécifique  que 
le  MIP  pour  la  détection  des  sténoses  des  artères  rénales 
[33].  L'extraction  des  calcifications  peut  aussi  se  faire  par 
seuillage  en  utilisant  le  VRT.  La  quantification  de  la  sténose 
peut  se  faire  de  manière  automatisée  à l'aide  de  MPR  curvi- 
linéaire  le  long  de  la  ligne  centrale  du  vaisseau  (CPR).  Ces 
reconstructions  sont  particulièrement  utiles  pour  quantifier 
une  sténose  ostiale  calcifiée  ou  une  sténose  « intrastent  » 
(figure  30.4). 


Détection  de  la  sténose  athéromateuse 

La  sténose  athéromateuse,  le  plus  souvent  ostiale,  est  causée 
par  une  plaque  athéromateuse  aortique  impliquant  l'ostium 
de  l'artère  rénale.  La  tomodensitométrie  permet  une  bonne 
visualisation  de  l'extension  de  la  plaque  au  niveau  de  l'aorte 
et  ainsi  de  mieux  planifier  le  traitement  endovasculaire 
(figure  30.5)  [34].  Il  est  important  de  bien  évaluer  l'infil- 
tration athéromateuse  de  l'aorte  à proximité  de  l'ostium 
de  l'artère  rénale  pour  prévenir  d'éventuelles  complica- 
tions athéroemboliques  lors  de  l'angioplastie  (figure  30.5). 
L'atteinte  tronculaire  est  aussi  fréquente.  En  revanche,  les 
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Figure  30.4.  Angioscanner  pour  suspicion  de  resténose  après  «stent»  rénal  bilatéral.  A.  Reconstruction  axiale  démontrant  une  minime 
hyperplasie  intimale  «intrastent»  à droite  (flèche)  sans  resténose  et  une  lumière  complètement  normale  à gauche.  B.  Reconstruction  coronale 
confirmant  l'absence  de  resténose. 


Figure  30.5.  Patient  avec  maladie  athéromateuse  sévère  et  HTA.  A.  Coupe  angioscanner  axiale  démontrant  une  infiltration  athéromateuse 
de  l'aorte  avec  ulcération.  B.  Coupe  axiale  en  regard  de  l'ostium  de  l'artère  rénale  gauche  confirmant  une  sténose  ostiale  et  la  présence  de 
thrombus  mural  au  niveau  de  la  paroi  aortique.  C.  Reformation  curviligne,  centrée  sur  l'artère  rénale  gauche  confirmant  une  sténose  sévère  avec 
ulcération.  Chez  ce  patient,  la  revascularisation  comporte  un  risque  plus  important  d'embolie  cholestérolique. 


sténoses  distales  ou  intrarénales  sont  plus  rares,  en  général 
observées  chez  les  patients  diabétiques  ; elles  s'accompagnent 
souvent  d'une  artériopathie  distale  intrarénale  sévère.  Elles 
seront  aussi  observées  en  cas  de  dysplasie  fibromusculaire. 

Les  études  de  corrélation  avec  l'angiographie  ont  démontré 
une  bonne  performance  pour  la  détection  de  SAR  de  plus  de 
50  % avec  des  chiffres  de  sensibilité  et  spécificité  supérieurs  ou 
égaux  à 90  % [35-37] . L'utilisation  de  logiciels  de  quantification 
de  la  sténose,  supervisée  par  un  radiologiste,  permet  d'amé- 
liorer la  quantification  de  la  sténose  [37].  Une  des  limitations 
est  la  présence  de  calcifications  qui  gêne  l'analyse  de  la  lumière 
résiduelle.  Dans  ce  cas,  les  acquisitions  CPRs  sont  utiles. 

La  toxicité  rénale  liée  au  PCI  est  indéniablement  un  des 
facteurs  limitants  chez  des  patients  athéroscléreux,  porteurs 


d'une  néphropathie  ischémique.  Les  patients  avec  une  clea- 
rance de  la  créatinine  inférieure  à 30  mL/min  seront  plus 
volontiers  investigués  en  angiographie  par  résonnance 
magnétique  (ARM). 

Évaluation  de  l'ischémie 
et  de  la  fonction  rénale 

La  présence  d'un  amincissement  cortical  et  médullaire  du 
côté  du  rein  sténosé  peut  être  notée  en  cas  de  SAR  significa- 
tive [38].  Les  mesures  de  la  surface  corticale  et  de  l'épaisseur 
de  la  médulla  semblent  être  des  marqueurs  de  l'ischémie 
rénale,  toute  comme  la  taille  du  rein.  Une  régression  par- 
tielle de  l'atrophie  corticale  et  médullaire  est  observée 
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6 mois  après  angioplastie.  Toutefois,  à long  terme,  il  y aurait 
une  tendance  vers  une  aggravation  de  l'atrophie  corticale 
même  en  l'absence  de  resténose  [38]. 

Des  mesures  de  perfusion  ont  permis  de  démontrer 
que  la  perfusion  corticale  était  diminuée  chez  les  patients 
hypertendus  avec  maladie  réno-vasculaire,  en  comparaison 
avec  des  patients  porteurs  d'une  hypertension  essentielle 
[39].  Finalement,  la  mesure  de  la  filtration  glomérulaire 
peut  être  estimée  par  la  méthode  de  Patlak,  démontrant  une 
bonne  corrélation  avec  la  scintigraphie.  Cependant,  cette 
mesure  nécessite  l'injection  de  100  à 150  mL  de  PCI  [39]. 
Ces  paramètres  fonctionnels  de  perfusion  et  d'estimation  de 
la  filtration  glomérulaire  en  CT- scanner  sont  encore  dans  le 
domaine  de  la  recherche  et  ne  sont  pas  utilisés  en  clinique. 

Angiographie  par  résonance 
magnétique  (ARM) 

Initialement,  les  résultats  de  l'ARM  étaient  décevants  car 
les  séquences  en  temps  de  vol  ou  en  contraste  de  phase  qui 
étaient  utilisées  ne  permettaient  pas  de  réaliser  une  séquence 
en  apnée,  ce  qui  causait  une  détérioration  considérable  de 
l'image  due  au  flou  cinétique.  La  venue  de  FARM  rehaus- 
sée par  gadolinium  avec  l'imagerie  parallèle,  l'IRM  3 T et 
les  nouvelles  séquences  angiographiques  sans  contraste  ont 
permis  d'améliorer  considérablement  la  performance  de 
l'ARM. 

Technique  et  performance  diagnostique 
pour  la  détection  de  SAR 
Séquences  rehaussées  par  gadolinium 

L'ARM  avec  bolus  de  gadolinium  permet  de  réaliser  des 
séquences  3D  en  apnée  (15  à 20  secondes)  avec  des  TR  et 
TE  courts  et  une  résolution  spatiale  acceptable.  Le  contraste 
angiographique  est  le  résultat  d'un  raccourcissement  du 


Tl  par  l'injection  intraveineuse  de  gadolinium.  Le  sang 
circulant  apparaît  hyperintense  alors  que  les  tissus  station- 
naires restent  hypointenses.  La  soustraction  des  images 
pré-contraste  permet  d'annuler  complètement  le  signal 
des  tissus  stationnaires  et  ainsi  d'améliorer  le  rehausse- 
ment angiographique.  Habituellement,  une  double  dose 
de  gadolinium  (0,2  mmol/kg)  est  injectée  à un  débit  de  2 
mL/s.  Les  contrastes  dédiés  pour  l'angiographie  ayant  une 
concentration  molaire  de  gadolinium  comme  le  gado- 
butrol  (Gadovist®)  ou  une  meilleure  relaxivité  Tl  comme 
le  gadobénate  de  dimeglumine  (MultiHance®)  sont  mainte- 
nant préférés.  Ce  type  de  contraste,  injecté  à une  dose  de 
0,1  mmole/kg,  donne  des  résultats  équivalents  à ceux  des 
contrastes  conventionnels  injectés  à une  dose  de  0,2  mmole/ 
kg  [40]  (figure  30.6). 

La  synchronisation  entre  l'injection  du  bolus  de  gadolinium 
et  la  portion  centrale  du  volume  de  Fourier  (espace  K),  qui 
définit  la  résolution  en  contraste,  est  cruciale.  La  portion  cen- 
trale de  l'espace  K doit  être  acquise  lors  du  remplissage  artériel 
pour  éviter  un  rehaussement  veineux  ou  parenchymateux.  Il 
faut  donc  privilégier  des  séquences  avec  acquisition  de  la  por- 
tion centrale  de  l'espace  K au  début  de  l'acquisition  («  elliptic 
centering»).  La  synchronisation  se  fait  entre  l'arrivée  du  bolus 
au  niveau  des  artères  rénales  et  le  début  de  l'échantillonnage  de 
la  portion  centrale  de  l'espace  K.  La  portion  périphérique  de 
l'espace  K,  qui  conditionne  la  résolution  spatiale,  est  échantil- 
lonnée durant  la  deuxième  portion  de  l'acquisition. 

Il  est  important  aussi  de  minimiser  les  artéfacts  de  mou- 
vement respiratoire  pour  obtenir  des  soustractions  de  belle 
qualité.  Pour  ces  raisons,  beaucoup  d'équipes  préfèrent  utili- 
ser une  synchronisation  manuelle  à l'aide  d'un  bolus  test  de 
1 à 2 mL  pour  planifier  l'apnée  du  patient  avant  l'arrivée  du 
contraste.  Sinon,  un  système  de  détection  automatique  du 
bolus,  que  l'on  place  en  amont  des  artères  rénales,  permet  de 
déclencher  la  séquence  au  moment  approprié. 

Les  séquences  utilisées  en  ARM  rehaussée  par  gadoli- 
nium sont  en  général  des  séquences  3D  en  écho  de  gradient 


Figure  30.6.  Angiographie  par  IRM  rehaussée  par  gadolinium  avec  gadobénate  de  diméglumine.  A.  On  note  une  bonne  qualité  du 
rehaussement  angiographique  avec  une  dose  de  0,1  mmol/kg  et  la  présence  d'une  sténose  sévére  de  l'artére  rénale  gauche  avec  une  infiltration 
sévére  de  l'aorte  abdominale.  B.  Bonne  corrélation  avec  l'angiographie  par  cathéter. 
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(FISP,  FLASH,  FAST-SPGR).  Avec  un  aimant  de  1,5  Tesla 
équipé  de  gradients  performants  (40  mT/m)  et  l'imagerie 
parallèle,  une  résolution  de  l'ordre  de  0,8  x 0,8  x 0,9  mm 
est  possible  [41].  Ce  type  d'acquisitions  entraîne  une  dimi- 
nution du  rapport  signal  bruit  de  l'ordre  de  Vr,  R étant  le 
facteur  d'accélération  [41].  La  haute  résolution  spatiale 
contribue  aussi  à diminuer  le  signal.  Dans  ce  contexte, 
l'utilisation  de  contrastes  dédiés  comme  le  gadobénate  de 
dimeglumine  (Multihance®)  ou  le  gadobutrol  (Gadovist®) 
sera  préférée  pour  obtenir  un  meilleur  signal  [41].  L'IRM  3 
T permet  d'augmenter  la  résolution  spatiale  ou  de  diminuer 
le  temps  d'acquisition,  grâce  à l'augmentation  du  rapport 
signal  bruit,  mais  aussi  de  bénéficier  d'un  meilleur  rehausse- 
ment des  agents  de  contraste  en  pondération  Tl  [42]. 

Le  meilleur  rehaussement  du  contraste  à 3T  peut  per- 
mettre de  diminuer  les  doses  de  contraste.  Ceci  est  d'autant 
plus  important  dans  le  contexte  d'une  insuffisance  rénale 
avec  une  clairance  de  la  créatinine  inférieure  à 30  mL/min, 
étant  donné  les  risques  de  fibrose  systémique  néphrogé- 
nique. Le  risque  de  fibrose  systémique  néphrogénique  peut 
être  considérablement  diminué  par  l'utilisation  d'un  agent 
avec  fort  rehaussement  angiographique  qu'il  soit  cyclique 
(Gadovist®)  ou  linéraire  ionique  (Multihance®),  à dose  de 
0,025  à0,05  mmole/kg  dilué  à 50  % dans  du  sérum  salin  [43]. 

Post-traitement 

Des  images  avec  projection  des  pixels  d'intensité  maximale 
(MIP)  sont  créées,  ce  qui  permet  d'obtenir  une  image  de 
type  angiographique.  Sur  les  MIP,  des  zones  de  moindre 
intensité  peuvent  être  perdues.  C'est  pourquoi  il  est  impor- 
tant d'interpréter  les  images  sources  pour  analyser  les 
lésions  sténotiques  et  détecter  les  artères  rénales  accessoires. 
Des  projections  multiplans  (MPR  notamment  en  projection 
axiale)  et  curvilinéaires  le  long  de  la  ligne  centrale  peuvent 
être  utilisées  pour  dégager  l'ostium  de  l'artère  et  analyser 


l'extension  aortique  de  la  plaque  en  cas  de  sténose  ostiale  ou 
dégager  une  superposition  avec  la  veine  rénale  gauche. 

La  performance  de  l'ARM  rehaussée  par  gadolinium  pour 
le  diagnostic  de  SAR  est  très  bonne,  avec  un  taux  de  succès 
technique  supérieur  à 95  %.  La  plupart  des  séries  ont  montré 
une  excellente  corrélation  entre  l'angiographie  par  cathéter  et 
l'ARM.  La  sensibilité  varie  entre  60  et  100  % et  la  spécificité 
se  chiffre  entre  71  % et  100  % [44-46].  Les  chiffres  de  sensibi- 
lité en  dessous  de  80  % sont  rapportés  dans  des  études  où  les 
examens  sont  lus  de  manière  aveugle,  sans  connaissance  du 
dossier  clinique  et  avant  l'apparition  de  l'imagerie  parallèle 
et  de  l'ARM  sur  aimant  3 T [44,  46] . Même  actuellement,  il  y 
a une  tendance  à surestimer  les  sténoses  modérées,  lorsque 
comparée  avec  l'angiographie  [45]  (figure  30.7). 

Les  principales  limitations  de  l'ARM  sont  la  difficulté 
d'évaluation  des  branches  segmentaires  et  l'impossibilité  de 
visualiser  la  lumière  à l'intérieur  d'un  « stent  » métallique. 

Séquences  angiographiques  non  rehaussées 
par  gadolinium 

Des  séquences  sans  injection  de  contraste  sont  disponibles, 
pour  éviter  l'injection  de  contraste  à base  de  gadolinium, 
chez  les  patients  présentant  une  insuffisance  rénale  sévère 
(GFR  < 30  mL/min)  ou  les  patients  dialysés  [47]  et  sont 
décrites  ci-dessous. 

Séquences  en  temps  de  vol 

Les  séquences  en  temps  de  vol  ont  été  les  premières  utilisées 
mais  elles  ne  permettent  que  de  voir  la  portion  proximale  des 
artères  rénales.  Elles  sont  susceptibles  d'engendrer  une  perte 
de  signal  quand  le  flux  est  parallèle  au  plan  d'acquisition  (ce 
qui  est  le  cas  des  artères  rénales),  pouvant  conduire  à la  créa- 
tion artificielle  de  fausses  sténoses  [47].  Une  surestimation  des 
sténoses  est  fréquemment  rencontrée  en  aval  de  la  sténose,  due 
au  flux  turbulent,  créant  une  fausse  image  d'occlusion  [47]. 


Figure  30.7.  Surestimation  de  sténose  en  ARM  rehaussée  par  gadolinium.  A.  Reconstruction  MIP  d'une  ARM  démontrant  une  sténose  de 
l'artére  rénale  gauche  estimée  à 70  %.  B.  En  angiographie,  il  s'agit  d'une  sténose  de  l'ordre  de  50  %. 
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Partie  VI.  Imagerie  des  vaisseaux  de  l'abdomen 


Séquences  en  contraste  de  phase 

Les  séquences  en  contraste  de  phase  3D  conventionnelles  ne 
sont  pas  adaptées  pour  l'imagerie  des  artères  rénales  en  rai- 
son du  temps  d'acquisition,  de  la  susceptibilité  aux  artéfacts 
de  mouvement  et  du  déphasage  dans  les  zones  de  sténose. 

Récemment,  une  séquence  «phase  contrast  «VIPR» 
(«  Vastly  Undersampled  Isotropie  Projection  Reconstruction  »), 
plus  rapide,  utilisant  un  sous-échantillonage  radial  et  une  syn- 
chronisation respiratoire  a été  proposée  [48].  Un  des  avan- 
tages de  cette  technique  est  qu'elle  peut  aussi  être  utilisée  pour 
estimer  un  gradient  de  pression  [48] . Les  limitations  sont  la 
présence  de  superpositions  veineuses,  une  possible  surestima- 
tion de  la  sténose  et  une  image  plus  bruitée  en  raison  du  sous- 
échantillonage  [48]. 

Séquence  3D  SSFP 

Les  séquences  3D  SSFP  («  Steady  State  Free  Precession  ») 
sont  actuellement  les  plus  utilisées  dans  le  territoire  rénal 
lorsque  l'injection  de  gadolinium  doit  être  évitée.  Les  pro- 
tons mobiles  apparaissent  en  hypersignal  grâce  à l'appli- 
cation d'impulsions  d'inversions  sériées  dans  la  région 
d'intérêt,  pour  obtenir  une  magnétisation  longitudinale 
et  transversale  dans  la  zone  d'intérêt.  Le  contraste  est  dû 
aux  différences  de  magnétisation  entre  les  spins  circulants 
qui  rentrent  dans  la  zone  d'intérêt  (non  magnétisés)  et  les 
spins  statiques  (magnétisés)  [49] . Les  séquences  « Balanced 
FFF»  («Fast  Field  Echo»),  «True  Fisp»  («Fast  Imaging 
with  Steady-state  Precession»),  «FIESTA»  («East  Imaging 
Employing  Steady-state  Acquisition»)  et  «True-SSEP» 
utilisent  cette  approche.  Avec  cette  technique,  des  chiffres 
de  sensibilité  et  spécificité  de  85  % et  96  % respectivement 
ont  été  rappportés.  La  bonne  valeur  prédictive  négative 
(96  %)  en  fait  une  technique  de  choix  pour  éliminer  la  pré- 
sence d'une  SAR.  En  revanche,  en  présence  d'une  SAR,  une 
séquence  ARM  rehaussée  par  gadolinium  devrait  être  prati- 
quée pour  quantifier  la  sténose  [49]. 

Technique  de  «spin  labelling» 

Le  SSFP  peut  être  combiné  à une  technique  de  « spin 
labelling»  (combinaison  d'une  impulsion  d'inversion  non 
sélective  sur  la  zone  d'intérêt  combiné  avec  une  impul- 
sion d'inversion  sélective  sur  un  volume  en  amont  de  la 
zone  d'intérêt)  pour  augmenter  le  signal  dans  la  zone  cible 
[47].  Selon  les  manufacturiers,  les  séquences  utilisant  cette 
combinaison  sont  appelées  « TimeSlip  » («  Spatial  Labeling 
Inversion  Puise»),  «Native  Truefisp»  (figure  30.8)  et  IFIR 
(«Inflow  Inversion  Recovery»)  et  «SLEEK».  De  bonnes 
corrélations  avec  l'angioscanner  pour  l'estimation  du  degré 
de  sténose  ont  été  rapportées  avec  ces  techniques  [50].  Un 
autre  avantage  est  la  bonne  visualisation  des  branches  intra- 
rénales  [50].  Les  limitations  sont  les  échecs  techniques  dus 
aux  mouvements  respiratoires  et  la  surestimation  des  sté- 
noses [50]. 

Séquences  «fast  spin  écho» 

Les  séquences  synchronisées  par  électrocardiogramme  en 
«fast  spin  écho»  («ECG  gated  FSE»)  aussi  appelées  FBI 
(«  Fresh  Blood  Imaging  »)  permettent  d'obtenir  une  imagerie 
de  l'artère  en  soustrayant  le  signal  artériel  et  veineux  obtenu 


Figure  30.8.  Angiographie  par  résonance  magnétique  sans 
contraste  (courtoisie  du  Pr  Pascal  Chabrot).  A.  Séquence 
«balanced»  SSFP  (Native,  Siemens  Healthcare)  démontrant  une  sté- 
nose difficile  à quantifier  avecirrégularité  sur  la  portion  inférieure  de 
l'artére.  B.  Corrélation  angiographique  démontrant  une  sténose  de 
l'ordre  de  60  % avec  une  ulcération. 

en  diastole  et  systole.  Ceci  permet  d'isoler  le  signal  artériel  et 
d'annuler  le  signal  veineux  (l'artère  est  plus  hypointense  en 
systole  vu  son  flux  rapide)  [47].  L'approche  a été  améliorée 
par  l'utilisation  de  séquences  utilisant  des  angles  de  bascule 
variables  et  des  impulsions  RF  non  sélectives.  Ces  séquences 
sont  connues  sous  les  noms  de  «SPACE»  («Turbo-Spin- 
Echo  Sequence  with  High  Sampling  Efficiency»),  «CUBE» 
ou  « VISTA».  Elles  ont  surtout  été  utilisées  pour  l'angiogra- 
phie périphérique  et  l'imagerie  de  la  plaque  et  sont  moins 
applicables  au  territoire  rénal  en  raison  de  leur  susceptibilité 
aux  artéfacts  de  mouvement. 

ARM  fonctionnelle 
Mesure  du  flux  rénal 

L'ARM  permet  aussi  de  quantifier  la  répercussion  physiolo- 
gique de  la  sténose  rénale.  Les  acquisitions  en  ciné-contraste 
de  phase  permettent  d'analyser  les  vitesses  circulatoires 
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dans  l'artère  rénale  et  donc  la  diminution  du  flux  en  aval 
d'une  SAR,  mais  cela  reste  du  domaine  de  la  recherche  [51]. 
Prince  a démontré  que  la  présence  d'un  artéfact  de  dépha- 
sage observé  sur  une  séquence  en  contraste  de  phase  3D,  dû 
au  flux  turbulent  distalement  à une  sténose,  était  corrélée  à 
une  sténose  hémodynamiquement  significative  [52].  Une 
sensibilité  et  une  spécificité,  de  90  % et  94  % respective- 
ment, ont  été  rapportées  avec  cette  méthode  pour  la  détec- 
tion de  SAR  de  plus  de  50  %[53].  Toutefois,  il  s'agit  d'un 
examen  difficile,  qui  ne  peut  être  réalisé  lors  d'une  seule 
apnée.  L'artère  rénale  étant  mobile  avec  les  mouvements 
respiratoires,  la  portion  distale  de  l'artère  rénale  est  souvent 
difficile  à localiser.  Cette  technique  n'est  donc  pas  utilisée 
en  routine  clinique. 

Prince  a aussi  démontré  que  la  longueur  du  rein  et 
l'épaisseur  corticale  étaient  réduites  chez  les  patients  ayant 
une  sténose  rénale  unilatérale  significative  [52].  Les  patients 
qui  bénéficient  de  la  revascularisation  présentent  une  aug- 
mentation du  volume  rénal  et  de  l'épaisseur  corticale  lors  du 
suivi  post-revascularisation  [54]. 

Mesure  du  volume  rénal 

Binkert  et  al.  ont  rapporté  l'utilité  de  rapporter  la  mesure 
du  volume  rénal  à celle  du  flux  rénal.  Il  a démontré  qu'en 
dessous  d'un  seuil  de  1,5  mL/min.cm^,  les  patients  répon- 
daient favorablement  à l'angioplastie  rénale  [51].  Il  a aussi 
été  démontré  que  les  patients  qui  présentent  une  certaine 
perte  de  volume  rénal  mesurée  en  IRM,  notamment  le 
volume  cortical,  tout  en  ayant  un  indice  de  résistance  pré- 
servé, répondent  favorablement  à l'angioplastie  [55]. 

Mesure  de  Toxygénation  rénale 

La  technique  d'acquisition  avec  une  séquence  BOLD 
(«Blood  Oxygen  Level  Dépendant»)  permet  une  estima- 
tion de  l'hypoxie  créée  par  la  SAR  [56].  Cette  technique 
est  basée  sur  la  mesure  de  la  relaxivité  R2"^  qui  est  influen- 
cée par  le  niveau  de  désoxygénation  de  l'hémoglobine.  La 
réversibilité  de  l'hypoxie  peut  être  évaluée  par  l'injection 
de  furosémide  qui  bloque  la  réabsorption  tubulaire  et  la 
consommation  tubulaire  d'oxygène  [56].  La  limitation  de 
la  technique  est  la  définition  de  la  zone  de  mesure(cortex, 
médulla)  et  la  variabilité  liée  à la  segmentation  du  cortex  et 
de  la  médulla  [56].  Il  a été  préconisé  d'intégrer  l'ensemble 
du  parenchyme  rénal  sur  une  section  dans  la  mesure  du 
R2"^  plutôt  que  d'effectuer  des  mesures  séparées  du  cortex  et 
de  la  médulla  [56].  L'hypoxie  mesurée  de  cette  manière  cor- 
réle inversement  avec  le  flux  rénal,  la  perfusion  tissulaire 
et  la  filtration  glomérulaire  [56].  L'amélioration  de  l'oxygé- 
nation après  angioplastie  a pu  être  documentée  avec  cette 
technique.  Cependant,  la  revascularisation  ne  permettait 
pas  de  diminuer  la  composante  inflammatoire  ni  d'amélio- 
rer la  filtration  glomérulaire  [57]. 

Mesure  de  la  filtration  glomérulaire 

Le  retentissement  de  la  SAR  sur  la  fonction  glomérulaire 
peut  aussi  être  évalué.  Le  gadolinium  est  filtré  à 90  % par 
le  glomérule  et  concentré  dans  le  tubule  rénal.  L'estimation 
de  la  filtration  glomérulaire  globale  ou  séparée  par  rein  est 
donc  possible  en  mesurant  le  signal  cortical  de  manière 


dynamique  au  moyen  de  séquences  fortement  pondérées 
en  Tl.  Les  limitations  sont  la  qualité  de  la  segmentation  du 
cortex  et  les  mouvements  respiratoires  ainsi  que  le  modèle 
choisi  pour  estimer  la  filtration  [39].  La  méthode  de  Patlak 
évalue  uniquement  le  rehaussement  cortical.  Un  modèle 
bicompartimental  s'appuie  sur  le  rehaussement  cortical  tout 
en  intégrant  de  manière  simultanée  l'excrétion  tubulaire  [39]. 
En  cas  de  SAR  sévère,  on  observe  une  baisse  de  la  filtration 
glomérulaire  et  une  diminution  de  la  concentration  tubu- 
laire du  gadolinium. 

Toutes  ces  techniques  sont  à l'heure  actuelle  sous 
investigation.  Jusqu'à  maintenant,  il  n'y  a pas  de  données 
concluantes  sur  l'utilité  clinique  de  l'IRM  fonctionnelle  pour 
prédire  la  réponse  à la  revascularisation  rénale. 

Angiographie  par  cathéter 

Actuellement,  l'angiographie  par  cathéter  est  combinée  à 
une  intervention  de  revascularisation  percutanée.  Ainsi,  les 
patients  doivent  auparavant  avoir  une  forte  suspicion  de  SAR 
sur  une  modalité  d'investigation  non  invasive.  Le  mesure 
de  la  SAR  en  angiographie,  quand  la  technique  est  faite  de 
manière  non  standardisée,  peut  être  très  variable  [58].  C'est 
pourquoi  des  techniques  automatisées  de  quantification  de 
SAR  sont  recommandées  [59].  Cependant  la  corrélation 
entre  la  sévérité  de  la  SAR  et  la  réponse  thérapeutique  reste 
controversée  [13,  60].  Plusieurs  investigateurs  préfèrent 
s'appuyer  sur  un  critère  de  gradient  translésionnel  supé- 
rieur à 20  mmHg  après  injection  de  dopamine  pour  prédire 
le  succès  clinique  de  l'angioplastie  [61,  62].  L'injection  de 
dopamine  par  son  effet  vasodilatateur  simule  une  épreuve 
d'hyperhémie  pour  objectiver  la  réserve  rénale.  Ces  mesures 
de  pression  se  font  par  des  dispositifs  de  petit  calibre  («  pres- 
sure wire»),  pour  ne  pas  créer  de  gradient  artificiel  en  rai- 
son de  l'occlusion  créée  par  le  cathéter  et  qui  s'avèrent  donc 
assez  coûteux. 

Algorithmes  diagnostiques 

Le  problème  clinique  n'est  pas  de  détecter  toutes  les  SAR 
> 50  % mais  surtout  d'identifier  les  patients  porteurs  d'une 
SAR  qui  peuvent  bénéficier  d'une  intervention  de  revascu- 
larisation. Il  faut  également  minimiser  le  nombre  d'examens 
angiographiques  inutiles  chez  ces  patients  à risque  d'insuffi- 
sance rénale.  La  stratégie  diagnostique  doit  être  adaptée  au 
contexte  clinique.  Les  données  de  la  littérature  démontrent 
que  l'ARM  et  l'angioscanner  ont  une  excellente  valeur  pré- 
dictive négative.  Une  seule  étude  discordante  rapporte  des 
valeurs  de  sensibilité  médiocres  pour  l'angioscanner  (64  %) 
et  l'ARM  (62  %)  [62].  Cette  mauvaise  performance  peut  être 
expliquée  par  une  incidence  élevée  de  patients  atteints  de 
dysplasie  fibromusculaire  (36  %),  qui  est  caractérisée  par 
une  atteinte  de  l'artère  rénale  distale  et  aussi  une  technolo- 
gie moins  avancée  qu'actuellement  (TDM  multidétecteurs 
et  imagerie  rapide  IRM).  Ces  données  doivent  cependant 
favoriser  une  lecture  prudente  des  examens  par  coupes.  Si 
l'examen  a une  qualité  technique  sous-optimale,  le  radiolo- 
giste doit  clairement  indiquer  qu'il  ne  peut  pas  éliminer  la 
possibilité  d'une  SAR. 
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Suspicion  de  maladie  réno-vasculaire 
dans  un  contexte  d'hypertension 
et  d'athérosclérose  avec  fonction 
rénale  normale 

L'investigation  d'une  maladie  réno-vasculaire  commence  par 
un  examen  en  ED  avec  mesure  des  IR  (figure  30.9).  En  cas 
d'examen  négatif,  mais  techniquement  satisfaisant  (origines 
des  2 artères  rénales  bien  visualisées),  l'investigation  peut 
s'arrêter  à ce  niveau.  En  revanche,  si  l'examen  est  négatif  mais 
discordant  avec  un  degré  élevé  de  suspicion  clinique  (pression 
artérielle  difficilement  contrôlable,  par  exemple)  une  ARM 
ou  un  angioscanner  devrait  être  effectué  car  ces  examens 
sont  plus  sensibles  que  l'ED  et  le  patient  pourrait  bénéficier 
cliniquement  d'une  revascularisation.  Ces  examens  en  coupes 
sont  aussi  indiqués  en  cas  d'ED  douteux  ou  incomplet. 

Si  l'ED  est  positif,  le  patient  peut  être  référé  directement 
pour  une  angioplastie.  Si  le  patient  a une  maladie  athéroma- 
teuse sévère  ou  est  âgé,  une  imagerie  par  coupe  est  souhaitable 
pour  estimer  le  risque  de  l'intervention,  notamment  de  com- 
plication thrombo-emboliques.  La  mesure  de  l'IR  au  doppler 
peut  aussi  influencer  l'agressivité  de  l'investigation,  car  la  pré- 
sence d'un  indice  au-dessus  de  0,80  indique  une  probabilité 
plus  basse  d'une  maladie  réno -vasculaire  réversible  [28, 29]. 

Suspicion  de  maladie  réno-vasculaire 
et  insuffisance  rénale 

En  cas  d'insuffisance  rénale,  il  faut  évaluer  les  risques  de 
fibrose  néphrogénique  systémique  (ENS)  et  de  néphropa- 
thie aux  contrastes  iodés  (NCI).  L'ED  reste  la  porte  d'en- 
trée de  l'investigation  (figure  30.10).  En  cas  d'examen  non 
concluant,  pour  les  patients  avec  une  clairance  de  la  créati- 
nine entre  30  et  60  mL/minute  (stade  III),  le  risque  de  ENS 
avec  l'ARM  rehaussée  par  gadolinium  est  quasiment  nul  et 
moins  important  que  le  risque  de  NCI,  notamment  chez  des 
patients  diabétiques,  si  on  utilise  des  agents  de  contraste 
dédiés  à l'ARM,  dont  la  stabilité  est  bonne  (gadobutrol, 
gadobenate  dimeglumine).  Donc  l'ARM  rehaussée  par 
gadolinium  sera  préférée. 


Pour  les  patients  avec  une  clairance  de  la  créatinine  entre 
15  et  30  mL/minute  (stade  IV),  le  risque  de  ENS  est  faible 
mais  présent  tandis  que  le  risque  de  NCI  est  majeur.  Une 
stratégie  combinant  des  séquences  d'ARM  non  rehaussée 
(bonne  valeur  prédictive  négative)  complétées  au  besoin  par 
une  ARM  rehaussée  par  gadolinium  à faible  dose  est  une 
bonne  alternative. 

Einalement,  chez  le  patient  dialysé  (clairance  <15  mL/ 
min),  le  risque  de  ENS  est  significatif.  En  cas  d'échec  de 
l'ED,  un  angioscanner  peut  être  pratiqué,  suivi  d'une  dia- 
lyse s'il  n'y  a pas  de  filtration  résiduelle.  Sinon  une  ARM 
non  rehaussée  par  gadolinium  est  recommandée  suivi  d'une 
angiographie  par  cathéter  si  l'examen  est  positif  ou  douteux. 

Suivi  des  angioplasties  et  endoprothèses 
métalliques 

Un  examen  par  ED  à la  sortie  du  patient,  à 6 mois  et  à 1 an 
est  en  général  suffisant  [14]  (figure  30.3).  La  plupart  des 
patients  ayant  une  revascularisation  pour  une  SAR  athéro- 
mateuse recevront  un  « stenting  » primaire  avec  un  « stent  » 
expansible  par  ballon,  dont  la  plupart  sont  en  acier  inoxy- 
dable donc  susceptibles  aux  artéfacts  métalliques.  Si  l'ED  est 
douteux  ou  techniquement  incomplet,  et  qu'il  y a une  suspi- 
cion clinique  de  resténose,  un  suivi  par  angioscanner  peut 
être  préconisé.  L'angioscanner  doit  comprendre  des  recons- 
tructions en  coupes  MPR  curvilignes  le  long  du  « stent  » et 
MPR  perpendiculaire  à la  ligne  centrale  du  stent.  La  lecture 
doit  se  faire  avec  une  fenêtre  élargie  [63].  Une  excellente 
sensibilité  de  l'angioscanner  est  rapportée  pour  la  détection 
de  sténose  «intrastent»  [64].  La  quantification  de  la  sténose 
peut  en  revanche  être  difficile  en  raison  des  artéfacts  métal- 
liques induits  par  le  « stent». 

Conclusion 

En  conclusion,  le  diagnostic  par  imagerie  des  maladies 
réno-vasculaires  repose  sur  la  combinaison  de  l'ED  qui 
fournit  des  informations  anatomiques  et  fonctionnelles. 


Figure  30.9.  Algorithme  des  investigations  d'une  HTA  réno-vasculaire  d'origine  athéromateuse  chez  un  patient  avec  fonction  rénale 
normale. 


Chapitre  30.  Imagerie  de  la  pathologie  réno-vasculaire  athéromateuse 
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Figure  30.10.  Algorithme  des  investigations  d'une  HTA  réno-vasculaire  d'origine  athéromateuse  chez  un  patient  avec  fonction  rénale 
anormale.  FG  : filtration  glomérulaire. 


à une  imagerie  anatomique  en  coupes  comme  l'angioscan- 
ner ou  l'ARM  qui  possèdent  une  excellente  sensibilité  pour 
le  diagnostic  de  la  sténose  athéromateuse  et  des  différentes 
pathologies  artérielles.  Les  nouvelles  séquences  ARM  sans 
contraste  sont  un  ajout  intéressant  chez  les  patients  por- 
teurs d'une  insuffisance  rénale  sévère.  Le  développement 
de  prédicteurs  de  la  réponse  thérapeutique  par  l'imagerie 
fonctionelle  en  angioscanner  (perfusion,  volumétrie)  et 
IRM  (débit,  oxygénation,  perfusion,  filtration  glomérulaire) 
est  en  développement.  Ces  marqueurs  prédictifs  sont  per- 
tinents car  le  problème  de  la  sélection  des  patients  avant 
angioplastie  rénale  reste  entier.  L'angiographie  par  cathéter 
reste  essentiellement  associée  au  geste  thérapeutique. 
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POINTS  CLÉS 

• La  localisation  à l'artère  rénale  des  dysplasies 
fibromusculaires  est  la  localisation  la  plus  fréquente. 

Il  s'agit  d'une  atteinte  pariétale  idiopathique, 
segmentaire,  non  inflammatoire,  non  athéromateuse, 
responsable  souvent  d'une  hypertension  réno-vasculaire. 
Selon  la  tunique  affectée,  différents  types  de  lésions  ont 
été  décrits,  possédant  chacune  un  aspect  radiologique 
et  un  génie  évolutif  le  plus  souvent  différents,  mais 
concernant  dans  la  majorité  des  cas  la  femme  jeune. 

• L'imagerie  des  DFM  de  l'artére  rénale  permet  de  répondre 
à la  plupart  des  questions  nécessaires  à la  prise  en 
charge  de  la  patiente.  L'échodoppler  est  la  technique 

de  dépistage.  L'angioscanner  ou  l'ARM  apportent  les 
informations  morphologiques  nécessaires  au  choix 
thérapeutique.  L'artériographie,  technique  de  référence, 
n'est  plus  considérée  comme  un  test  diagnostique  mais 
comme  le  1®' temps  de  l'intervention  endovasculaire. 

• Le  traitement  d'une  DFM  de  l'artére  rénale  s'effectue 
par  voie  endovasculaire  dans  la  grande  majorité  des 
cas,  avec  des  résultats  très  satisfaisants  : il  s'agit 
très  probablement  de  la  principale  cause  curable 
d'hypertension  artérielle. 

• Les  anévrysmes  de  l'artère  rénale  sont  rares.  Le  risque  de 
complications  dominées  par  la  rupture  implique  une  cure 
de  la  lésion.  Les  nouvelles  possibilités  thérapeutiques 
par  voie  endovasculaire  nécessitent  des  informations 
morphologiques  particulièrement  précises  apportées 

par  l'imagerie,  ceci  afin  de  déterminer  les  modalités 
de  traitement. 


Dysplasies  fibromusculaires 
de  l'artère  rénale 

Les  dysplasies  fibromusculaires  (DFM)  regroupe  des  maladies 
de  la  paroi  artérielle,  idiopathique,  segmentaires,  non  inflam- 
matoires et  non  athéromateuses,  entraînant  des  sténoses  des 
artères  de  petit  et  moyen  calibre.  Les  artères  les  plus  fréquem- 
ment concernées  sont  par  ordre  décroissant,  les  artères  rénales 
(AR),  les  artères  cervico-encéphaliques,  les  artères  à destinée 
digestive  et  les  artères  des  membres.  L'atteinte  des  AR  est 
responsable  d'une  sténose  symptomatique  ou  d'une  sténose 
asymptomatique.  Le  principal  symptôme  est  une  hyperten- 
sion artérielle  (HTA),  de  type  réno -vasculaire  (HRV),  dont 
la  prévalence  est  évaluée  à environ  4/ 1 000  de  la  population 
hypertendue  [1].  Cette  fréquence  basse  (10  % des  HRV)  doit 
être  opposée  aux  possibilités  importantes  de  guérison  où 
d'amélioration  de  l'HTA,  obtenue  après  un  traitement  de  la 
sténose  de  l'artère  rénale  (SAR)  permettant  une  restauration 
d'une  vascularisation  normale.  L'imagerie  vasculaire  joue  un 
rôle  essentiel  à toutes  les  étapes  de  la  prise  en  charge  de  ces 
patients  : dépistage,  évaluation  lésionnelle,  revascularisation 
par  voie  endo -vasculaire,  surveillance  après  traitement. 

Généralités 

Aspects  anatomopathologiques 

Les  descriptions  anatomopathologiques  des  DFM  de  l'AR 
ont  été  proposées  dans  les  années  1970,  par  Kincaid  [2] 
et  Harrison  et  Mc  Cormack  [3].  Kincaid  a également  pro- 
posé, grâce  à des  corrélations  histo-angiographiques  chez 
60  patients,  trois  sous-types  de  DFM,  selon  la  prédominance 
de  l'atteinte  d'une  des  trois  couches  de  la  paroi. 
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■ La  DFM  de  l'intima  est  caractérisée  par  un  épaississe- 
ment circonférentiel  de  cette  couche,  secondaire  à une 
prolifération  de  cellules  mésenchymateuses  associées  à 
des  dépôts  de  collagène.  Elle  représente  5 à 10  % des  SAR 
par  DFM  et  se  traduit  généralement  à l'angiographie  par 
une  sténose  localisée. 

■ La  DFM  médiale  correspond  à la  présence  de  zones  d'hy- 
pertrophie fibreuse  de  la  média,  associées  à des  zones  de 
rupture  de  la  limitante  élastique  interne,  conduisant  à des 
ectasies  localisées.  Il  s'agit  de  la  forme  la  plus  fréquente 
(environ  80  %).  Elle  se  traduit  le  plus  souvent  en  angio- 
graphie par  une  alternance  de  sténoses  en  diaphragme  et 
de  zones  dilatées,  donnant  un  aspect  caractéristique  en 
« collier  de  perles  » («  string  of  beads  »)  [4] . 

■ La  DFM  adventitielle  ou  périmédiale  se  caractérise 
par  une  prolifération  conjonctive  à la  jonction  média- 
adventice.  Elle  représente  10  à 20  % des  cas  et  se  traduit 
généralement  à l'angiographie  par  une  sténose  tubulée. 
L'aspect  en  « collier  de  perles  » est  considéré  comme 

pathognomonique  de  DFM  par  atteinte  médiale,  alors  que 
les  autres  aspects  de  SAR  localisées  où  tubulées  ne  sont 
pas  spécifiques.  En  l'absence  de  documents  histologiques 
récents,  les  DFM  étant  aujourd'hui  traitées  exceptionnelle- 
ment par  chirurgie,  cette  classification  décrite  n'est  plus  uti- 
lisée, d'autant  qu'il  peut  exister  des  lésions  différentes  chez 
un  même  patient  [5].  La  tendance  actuelle  est  de  proposer 
une  classification  simplifiée,  basée  sur  le  caractère  multifo- 
cal où  unifocal  des  lésions,  les  sténoses  unifocales  rassem- 
blant les  sténoses  uniques,  de  longueur  variable,  qu'elles 
soient  focalisées  ou  tubulées  [6].  Cette  classification  histo- 
angiographique  permet  de  constater  qu'il  s'agit  de  deux 
groupes  distincts  dans  la  présentation  clinique  et  l'évolution. 

La  distribution  des  lésions  est  caractéristique  des  DFM. 
Les  SAR  multifocales  touchent  essentiellement  la  partie 
moyenne  et  le  tiers  distal  du  tronc  de  l'AR.  Elles  peuvent 
s'étendre  aux  branches  de  bifurcation  de  l'AR.  Elles  sont 
bilatérales  dans  60  % des  cas.  Les  SAR  unifocales  touchent 
surtout  la  partie  proximale  ou  le  tiers  moyen  du  tronc  de 
l'AR.  Elles  sont  plus  rarement  distales  et  étendues  aux 
branches  de  division.  Elles  sont  rarement  bilatérales  (10  %). 
L'AR  est  la  localisation  la  plus  fréquente  des  DFM  : 58  %. 
Les  autres  localisations  sont  plus  rares  (32  % pour  les  artères 
cervico-encéphaliques,  10  % pour  les  autres  artères)  [7]. 
Dans  cette  étude,  il  est  précisé  qu'en  cas  de  SAR  par  DFM, 
il  est  retrouvé  une  autre  atteinte  dans  7 % des  cas.  Plus 
récemment,  dans  une  étude  reposant  sur  l'échodoppler,  il  est 
retrouvé  chez  des  patients  porteurs  de  DFM  de  l'AR,  1 1 % 
d'atteinte  carotidienne,  6 % d'atteinte  des  artères  digestives, 
4 % des  artères  iliaques  avec  un  taux  global  d'atteinte  extra- 
rénale de  16  % [8]. 

Les  aspects  évolutifs  des  DFM  de  l'AR  doivent  être  connus. 
En  effet,  des  petites  séries  ont  pu  démontrer  que  les  SAR  dys- 
plasiques pouvaient  s'aggraver  ou  se  compliquer  (dissection, 
infarctus  rénal,  atrophie  rénale).  Toutefois,  les  séries  de  suivi 
angiographique  donnent  une  vision  biaisée,  dans  la  mesure 
où  une  nouvelle  angiographie  n'est  réalisée  qu'en  cas  d'évè- 
nements nouveaux.  Dans  ces  conditions,  les  pourcentages  de 
progression  de  la  sténose,  qui  se  situent  entre  18  % et  35  %, 
doivent  être  interprétés  avec  prudence.  Les  principales  séries 
signalent  une  fréquence  de  progression  plus  élevée  dans  les 


formes  uni-focales,  les  lésions  bilatérales  et  surtout  à droite 
[6,  9-11].  Ces  possibilités  évolutives  conduisent  à proposer 
un  suivi  clinique  et  échographique  des  patients  porteurs  de 
DFM  de  l'AR,  n'ayant  pas  subi  de  revascularisation  (DFM 
peu  ou  pas  symptomatique)  [12]. 

Les  lésions  associées  les  plus  fréquentes  sont  les  ané- 
vrysmes de  l'AR,  décrits  dans  le  même  chapitre.  Dans  la 
majorité  des  cas,  ces  anévrysmes  sont  associés  à une  SAR 
multifocale  : l'anévrysme  correspond  le  plus  souvent  à une 
ectasie  artérielle  largement  supérieure  aux  dilatations  inters- 
ténotiques de  l'aspect  en  «collier  de  perles».  Cet  aspect 
est  rencontré  dans  10  % des  DFM  [1].  Inversement,  la  fré- 
quence de  lésions  de  DFM  est  évaluée  à 30  % des  patients 
porteurs  d'un  anévrysme  de  l'AR  [13].  L'éventualité  de  la 
présence  d'anévrysmes  intracrâniens  en  cas  de  DFM  de  l'AR 
a été  signalée  mais  sa  fréquence  n'a  jamais  été  évaluée  [14]. 
L'association  de  lésions  de  dissection  à une  DFM  de  l'AR 
a également  été  rapportée.  Elle  peut  survenir  comme  com- 
plication dont  la  fréquence  est  diversement  appréciée,  allant 
de  3 % à 60  % selon  les  auteurs  [2,  15].  Toutefois,  des  dis- 
sections de  l'AR  peuvent  être  rencontrées  sans  lésions  dys- 
plasiques [16].  L'association  avec  des  lésions  athéromateuses 
peut  être  constatée,  en  particulier  dans  le  cas  de  patientes  de 
la  cinquantaine,  peu  ou  pas  symptomatiques. 

Aspects  cliniques 

Les  DFM  de  l'AR  touchent  principalement  la  femme. 
Toutefois,  le  pourcentage  d'atteinte  féminine  varie  selon 
la  typologie  lésionnelle  : les  SAR  multifocales  touchent  la 
femme  dans  94  % des  cas  alors  que  le  pourcentage  d'atteinte 
féminine  est  de  69  % des  cas  pour  les  formes  unifocales  [6]. 
Les  DFM  ne  sont  généralement  pas  héréditaires  mais  des 
formes  familiales  ont  été  décrites.  Dans  une  série  rétrospec- 
tive, le  pourcentage  de  formes  familiales  était  de  11  %,  prin- 
cipalement dans  les  formes  multifocales  et  bilatérales  [6]. 

La  présentation  clinique  habituelle  est  une  HTA  systolo- 
diastolique,  supérieure  ou  égale  à 180/110  mmHg,  accélérée  ou 
maligne  et/ou  résistante  à un  traitement  médical  bien  conduit 
(trithérapie  dont  un  diurétique).  Cette  HTA  touche  surtout 
la  femme  jeune  de  30  à 50  ans.  L'âge  de  survenue,  la  présence 
d'un  souffle  systolique  lombaire,  l'association  avec  une  atrophie 
rénale  ont  une  grande  valeur  d'orientation  diagnostique.  Il  faut 
noter  des  différences  cliniques  selon  le  type  de  lésion  [6].  Les 
formes  unifocales  surviennent  chez  des  femmes  plus  jeunes 
que  les  formes  multifocales  (28  ± 9A  vs  47  ± 12).  Les  niveaux 
tensionnels  sont  également  plus  élevés  dans  les  unifocales  que 
dans  les  multifocales.  L'existence  d'une  HTA  associée  à une 
DFM  de  l'AR  ne  signifie  pas  qu'il  existe  obligatoirement  une 
relation  de  causalité,  ceci  d'autant  plus  qu'il  existe  des  DFM 
asymptomatiques.  La  réalisation  par  certaines  équipes  d'arté- 
riographie rénale  systématique  chez  des  donneurs  vivants  de 
rein,  retrouve  des  pourcentages  de  5 % de  lésions  de  DFM 
chez  ces  sujets  asymptomatiques  [17].  L'association  d'une  SAR 
non  significative  par  DFM  peut  donc  coexister  avec  une  HTA 
essentielle.  L'imputabilité  éventuelle  de  la  lésion  devra  donc 
être  précisée. 

La  prise  en  charge  thérapeutique  d'une  SAR  par  DFM  fait 
discuter  la  revascularisation,  ceci  malgré  l'absence  d'études 
contrôlées  comparant  la  revascularisation  et  le  traitement 
médical.  En  l'absence  de  preuves  scientifiques  formelles. 
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l'option  thérapeutique  doit  être  déterminée  dans  le  cadre 
d'une  discussion  pluridisciplinaire  incluant  médecins,  chirur- 
giens et  radiologues  ayant  l'expertise  de  cette  pathologie. 
Ce  choix  thérapeutique  repose  sur  les  symptômes,  l'âge  du 
patient  et  la  morphologie  lésionnelle.  Il  faut  d'emblée  souli- 
gner l'importance  d'un  bilan  radiologique  précis,  apportant  le 
maximum  d'informations  sur  la  lésion,  débouchant  ainsi  sur 
une  prise  en  charge  optimale.  La  revascularisation  est  indi- 
quée chez  un  patient  présentant  une  SAR  significative,  entraî- 
nant une  HTA  d'apparition  récente.  En  cas  d'HTA  ancienne, 
la  revascularisation  est  discutée  en  cas  de  résistance  au  traite- 
ment. La  réduction  de  la  taille  du  rein  d'aval  et/ou  l'apparition 
d'une  détérioration  de  la  fonction  rénale  sont  également  des 
indications  à la  revascularisation,  que  la  SAR  soit  symptoma- 
tique ou  non.  Malgré  l'absence  d'études  comparatives  entre 
l'angioplastie  et  la  chirurgie  des  DEM,  les  bons  résultats  de 
l'angioplastie,  ses  multiples  avantages  (coût,  morbidité...), 
conduisent  à privilégier  son  indication  pour  les  lésions  acces- 
sibles à ce  type  de  traitement  [18].  L'angioplastie  est  réalisée 
par  une  dilatation  par  ballonnet  [19].  L'utilisation  d'une 
endoprothèse  n'est  généralement  pas  nécessaire  et  concerne 
uniquement  les  exceptionnelles  lésions  résistantes  à la  dila- 
tation. Si  les  résultats  de  la  revascularisation  par  angioplas- 
tie sont  tout  à fait  acceptables  dans  les  sténoses  multifocales, 
les  SAR  unifocales  présentent  un  taux  plus  élevé  d'échecs  et 
de  complications  [20].  La  chirurgie  est  réservée  aux  lésions 
complexes,  inaccessibles  à l'angioplastie,  aux  échecs  et  aux 
récidives  après  deux  angioplasties  par  ballonnet  [21].  La 
chirurgie  est  également  la  technique  de  choix  pour  le  traite- 
ment des  anévrysmes  associés  [22].  Toutefois,  comme  cela  est 
indiqué  plus  loin,  les  progrès  des  traitements  endovasculaires 
permettent  également  de  traiter  par  cette  voie  la  plupart  des 
anévrysmes  associés  à des  lésions  dysplasiques  [13]. 

Imagerie 

L'imagerie  est  l'élément  essentiel  du  diagnostic  des  DEM  de 
l'AR  : par  ses  différentes  modalités,  elle  permet  de  répondre 
à la  plupart  des  questions  requises  pour  la  prise  en  charge 
des  patients  : dépistage,  diagnostic  de  nature,  bilan  lésionnel. 


guidage  du  traitement  endovasculaire,  évaluation  du  résultat 
immédiat  et  surveillance  du  patient.  La  difficulté  principale 
soulevée  est  de  déterminer  la  significativité  de  la  lésion,  en 
particulier  dans  les  sténoses  multifocales,  pour  lesquelles  il 
est  difficile  de  préciser  le  degré  de  rétrécissement. 

Échodoppler  des  artères  rénales  (EDAR) 

Cet  examen  est  généralement  la  technique  utilisée  pour  le 
dépistage  d'une  SAR,  en  cas  de  suspicion  de  HRV  : elle  per- 
met de  détecter  une  SAR,  de  mesurer  la  taille  du  rein  et  elle 
a l'avantage  d'être  simple  à mettre  en  œuvre  et  peu  coûteuse. 
Cependant,  une  évaluation  spécifique  de  cette  technique  et  de 
ses  performances  dans  les  DEM  de  l'AR  n'a  jamais  été  réalisée. 

L'exploration  ultrasonore  des  DEM  de  l'AR  ne  justifie 
pas  de  spécificités  techniques  particulières  : le  protocole  est 
identique  à celui  des  SAR  athéromateuses  et  doit  comporter 
systématiquement  une  échographie  mode  B du  rein  et  de 
l'appareil  urinaire,  une  exploration  doppler  couleur  de 
l'aorte  abdominale,  des  AR  tronculaires  ainsi  que  de  leurs 
branches  de  division  et  des  branches  intrarénales  [23]. 

■ L'exploration  échographique  standard  permet  d'apprécier 
la  taille  des  reins  par  la  mesure  du  grand  axe  bipolaire 
ainsi  que  la  régularité  des  contours  (présence  de  zones 
d'atrophie  segmentaire  ou  d'incisures  cicatricielles).  Les 
AR  peuvent  être  spontanément  identifiées,  en  particu- 
lier chez  le  sujet  mince  et  il  est  possible,  dans  des  cas  très 
favorables,  de  mettre  en  évidence  une  perte  de  parallé- 
lisme, avec  diminution  localisée  de  calibre,  ou  un  aspect 
monoliforme  de  l'artère  (figure  3 LIA). 

■ L'échographie  doppler  couleur  de  l'AR  permet  de  mettre 
en  évidence  les  signes  directs  d'une  sténose  significative 
(supérieure  à 50  % du  diamètre  de  l'artère)  et  des  signes 
indirects  [24,  25].  Les  signes  directs  sont  identiques  à 
ceux  rencontrés  dans  une  SAR  athéromateuse.  Ils  sont 
caractérisés  par  l'association  d'anomalies  de  l'encodage 
couleur  au  niveau  de  la  région  sténotique  (figure  3 1.1  B) 
à des  modifications  de  la  vitesse  circulatoire  mesurée 
à ce  niveau.  Les  anomalies  de  l'encodage  traduisent  la 
présence  d'un  flux  accéléré  et  turbulent,  aboutissant  à 


Figure  31.1.  A.  Échographie  en  mode  B du  tronc  de  l'artère  rénale  droite  montrant  des  sténoses  multifocales  (flèches  blanches)  et 
un  anévrysme  sacciforme  (flèche  courbe).  Confirmation  angiographique.  B.  EDAR  de  l'artère  rénale  droite,  chez  la  même  patiente, 
montrant  la  poche  circulante  anévrysmale  (flèche  droite)  et  la  sténose  dysplasique  avec  des  anomalies  d'encodage  (flèche  courbe). 

Remerciements  au  Pr  O.  Hélénon  pour  le  prêt  de  ces  images. 
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une  mosaïque  hétérogène  de  couleurs,  intravasculaire  et 
débordant  la  limite  du  vaisseau  (artéfact  périvasculaire) 
et  se  majorant  lors  de  la  systole  (figure  31.2).  La  vitesse 
circulatoire  est  accélérée  avec  une  vitesse  systolique 
maximale  supérieure  à 150-200  cm/s,  selon  les  auteurs 
[26,  27].  La  mesure  du  rapport  des  vitesses  aortiques  et 
rénales  n'est  pas  toujours  facile  à utiliser  et  peut  conduire 
à des  faux  négatifs.  En  cas  de  DEM,  les  phénomènes 
d'encodage  peuvent  être  étendus  sur  l'ensemble  du  tronc 
de  l'AR  et  parfois  jusqu'aux  branches  proximales.  Les 
DEM  distales,  localisées  en  position  hilaire  ou  sinusale, 
sont  plus  difficiles  à identifier.  Les  signes  indirects  sont 
rencontrés  en  cas  de  sténoses  serrées,  supérieures  à 75  % 
du  diamètre  [24,  25].  Ils  se  caractérisent  par  des  modi- 
fications du  spectre  qui  est  étalé  et  de  faible  amplitude, 
avec  un  allongement  du  temps  de  montée  systolique 
ainsi  qu'une  diminution  de  l'index  de  résistance  [27].  De 
nombreux  signes  ont  été  décrits  et  leur  inconstance  est 
fréquente,  rendant  leur  utilisation  controversée  [25]. 

Les  performances  de  l'EDAR  ont  été  principalement 
étudiées  dans  les  SAR  athéromateuses.  Les  caractéristiques 
morphologiques  et  topographiques  des  lésions  de  DEM  (plus 
longues  et  plus  distales)  pourraient  en  effet  modifier  les  cri- 
tères d'évaluation  utilisés  pour  les  SAR  athéromateuses.  La 
plupart  des  études  font  état  d'un  taux  de  faisabilité  de  80-90  % 
[28].  On  retrouve,  sur  l'ensemble  des  examens  exploitables, 
une  sensibilité  de  l'ordre  de  90  % et  une  spécificité  de  95  % 
[23,  26].  L'optimisation  des  résultats  de  l'EDAR  par  sensibi- 
lisation au  Captopril®  reste  discutée  [29] . Le  taux  de  faisabi- 
lité s'améliore  toutefois  avec  l'expérience  des  opérateurs,  les 
progrès  techniques  et  l'utilisation  des  produits  de  contraste 
ultrasonore  qui  permettrait  une  faisabilité  de  95  % [30]. 
L'évaluation  des  différents  critères,  tant  au  niveau  de  la  sténose 
qu'en  aval  pourrait  permettre  de  préciser  la  significativité  de 
la  SAR.  Toutefois,  la  seule  étude  sur  ce  point  concernant  les 
DEM  n'apporte  pas  de  niveau  de  preuves  suffisant  pour  pou- 
voir conclure  [31].  Même  si  les  performances  de  l'EDAR  sont 
inférieures  à celles  de  l'angioscanner  ou  de  l'angiographie 
par  résonance  magnétique  (ARM)  des  AR,  la  place  de  cette 
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Figure  31.2.  EDAR  de  l'artère  rénale  droite  chez  une  femme  de 
24  ans  présentant  une  sténose  serrée  dysplasique  : anomalie 
d'encodage  de  la  partie  distale  du  tronc  de  l'artère  avec  artéfact 
périvasculaire  (flèche).  Ao  : aorte. 

Remerciements  au  Pr  O.  Hélénon  pour  le  prêt  de  ces  images. 


technique  comme  technique  de  intention  pour  le  dépistage 
d'une  SAR  est  admise  par  l'ensemble  des  auteurs  [12,  32,  33]. 
Il  est  ainsi  possible  d'arrêter  les  investigations  en  cas  d'examen 
normal  réalisé  dans  de  bonnes  conditions.  À l'inverse,  si  les 
résultats  sont  positifs  ou  s'ils  sont  ambigus  ou  négatifs  mais 
avec  une  forte  suspicion  clinique  (femme  jeune  avec  HTA 
sévère,  d'apparition  récente),  une  confirmation  par  une  autre 
techniques  d'imagerie  est  nécessaire  [8]. 

Angioscanner  et  ARM  des  artères  rénales 

Ces  deux  modalités  permettent  une  imagerie  morpholo- 
gique reconstruite  dans  les  trois  dimensions,  avec  une  réso- 
lution suffisante  pour  permettre  un  choix  thérapeutique 
adapté  [34,  35]. 

L'angioscanner  des  AR  se  réalise  sur  un  scanner  hélicoïdal, 
permettant  la  réalisation  de  64  coupes  ou  plus  en  une  seule 
rotation,  avec  des  incréments  de  reconstruction  inférieurs  à 
1 mm.  L'acquisition  est  ainsi  possible  pendant  l'apnée  chez  la 
plupart  des  patients.  Elle  se  réalise  à la  suite  d'une  injection 
de  PCI,  couplée  à une  détection  du  bolus,  permettant  d'opti- 
miser le  moment  de  l'acquisition.  De  multiples  algorithmes 
de  reconstruction  permettent  différentes  modalités  de  visua- 
lisation des  artères  (figures  3 1.3 A,  B et  31.4A,  B,  C). 


Figure  31.3.  Angioscanographie  avec  reconstruction  MIP  3D  mon- 
trant des  lésions  de  DFM  multifocale  bilatérale.  A.  En  coupe  axiale. 
B.  En  reconstruction  frontale  : association  d'une  sténose  tubulée  proxi- 
male, multifocale  distale  et  d'un  anévrysme  sacciforme  de  la  bifurcation. 
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Figure  31.4.  DFM  multifocale  de  l'artère  rénale  droite  principale.  A.  Reconstruction  scanographique  VRT.  B.  Reconstruction  MIR 
C.  Artériographie  sélective  droite. 


Figure  31.5.  Comparaison  de  l'ARM  et  de  l'angioscanner  pour  une  DFM  bilatérale  des  artères  rénales.  A.  ARM.  B.  Angioscanner  en 
reconstruction  VRT  centrée  sur  l'artére  rénale  droite  : meilleure  visualisation  d'un  anévrysme  sacciforme  de  la  bifurcation  (flèche). 


L'ARM  des  AR  se  réalise  dans  la  plupart  des  cas  avec 
une  injection  IV  de  gadolinium  et  une  acquisition  avec  des 
séquences  en  écho  de  gradient  3D  rapide.  Cette  séquence  se 
réalise  également  en  apnée,  avec  une  détection  du  bolus  de 
produit  de  contraste. 

Qu'il  s'agisse  des  formes  unifocales  ou  multifocales,  les 
deux  techniques  permettent  une  visualisation  satisfaisante 
des  lésions  du  tronc  de  l'AR.  En  revanche,  l'identification  des 
lésions  dysplasiques  sur  les  branches  de  division  intrarénales 
ou  sur  des  petites  branches  accessoires  est  plus  délicate.  Il  y 
a peu  d'études  concernant  l'évaluation  des  performances  de 
ces  techniques  dans  les  DFM  de  l'AR.  Dans  une  étude  rétros- 
pective, datant  de  1999  et  comparant  l'artériographie  rénale 
à l'angioscanner  (16  coupes),  sur  20  patients  présentant  une 
DFM,  la  sensibilité  est  évaluée  à 87  % [34].  L'évaluation  de 
la  quantification  lésionnelle  n'a  pas  été  rapportée  dans  cette 
étude.  Une  étude  similaire  rapporte  les  résultats  de  l'ARM, 
avec  une  sensibilité  de  95  % et  une  spécificité  de  93  % [35]. 
Une  autre  étude,  portant  sur  une  population  de  sténoses 


multifocales,  explorée  par  angioscanner  et  par  ARM,  fait 
état  d'une  excellente  spécificité  (99  % et  96  % respective- 
ment), mais  une  faible  sensibilité  (28  % et  22  %)  [36].  Ces 
études  sont  anciennes  et  basées  sur  des  technologies  dépas- 
sées aujourd'hui.  Il  n'y  a pas  d'études  récentes,  permettant 
d'évaluer  ces  techniques,  en  particulier  en  termes  de  quanti- 
fication des  lésions.  Sur  ce  dernier  point,  et  compte  tenu  de 
sa  résolution  spatiale  supérieure,  il  est  licite  de  considérer 
que  l'angioscanner  permet  une  appréciation  plus  précise 
de  l'importance  du  rétrécissement.  L'angioscanner  est  éga- 
lement supérieur  pour  l'analyse  des  branches  de  division 
et  des  branches  accessoires  [37]  (figure  31.5A,  B).  L'ARM 
présente  l'avantage  de  ne  pas  exposer  les  patients  aux  rayons 
X et  aux  risques  de  l'injection  de  PCI.  L'angioscanner  ou 
l'ARM  sont  aujourd'hui  les  techniques  recommandées  pour 
le  diagnostic  préthérapeutique  des  DFM  de  l'AR  [8].  Elles 
ont  une  excellente  spécificité  mais  ne  permettent  pas  toute- 
fois de  préciser  avec  certitude  le  degré  de  sténose,  en  parti- 
culier pour  les  SAR  multifocales. 
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Artériographie  rénale 

C'est  la  technique  de  référence,  longtemps  utilisée  pour 
le  diagnostic  des  DFM  de  l'AR,  car  elle  apporte  les  infor- 
mations les  plus  précises  sur  les  aspects  morphologiques, 
requises  pour  la  mise  en  œuvre  du  traitement.  Bien  que 
considérée  comme  une  technique  invasive,  les  risques,  chez 
un  patient  porteur  d'une  DFM,  sont  probablement  très 
faibles.  Toutefois,  en  raison  de  l'essor  des  techniques  d'ima- 
gerie vasculaire  en  coupes  (angioscanner  et  ARM),  elle  n'est 
plus  considérée  aujourd'hui,  comme  un  test  diagnostique,  à 
l'exception  des  cas  très  rares  où  le  diagnostic  reste  incertain, 
après  la  réalisation  des  examens  non  invasifs.  En  revanche, 
dans  la  mesure  où  le  traitement  principal  des  DFM  de  l'AR 
est  le  traitement  endovasculaire,  l'artériographie  rénale  est 
toujours  réalisée  préalablement,  pour  guider  au  mieux  le 
geste  thérapeutique. 

L'artériographie  rénale  des  DFM  a bénéficié  des  progrès 
récents  des  techniques  d'acquisition  des  images  angiogra- 
phiques. Grâce  à la  technologie  rotationnelle,  il  est  possible 
d'obtenir,  au  cours  d'une  seule  injection,  une  imagerie  3D  des 
artères  rénales  et  des  reins,  avec  de  multiples  possibilités  de 
reconstruction.  Ceci  permet,  dans  la  pratique  quotidienne, 
une  amélioration  de  la  quantification  sténotique,  ainsi  qu'un 
meilleur  guidage  du  cathétérisme  trans-sténotique. 

Les  descriptions  radiologiques  des  DFM  reposent  sur 
les  aspects  artériographiques  et  sont  largement  retrou- 
vées dans  la  littérature  depuis  les  premières  corrélations 
anatomo-artériographiques  [2,  3].  Aujourd'hui,  on  utilise 
une  classification  simplifiée  en  sténoses  unifocales  etmul- 
tifocales.  Cette  distinction  morphologique  a des  retom- 
bées pratiques  sur  le  résultat  thérapeutique,  la  morbidité 
et  le  taux  de  récidive  après  traitement  étant  plus  élevés 
dans  les  sténoses  unifocales  [20].  Les  sténoses  multifo- 
cales se  caractérisent  par  une  succession  de  sténoses  en 
diaphragme,  donnant  à l'artère  un  aspect  monoliforme, 
en  «collier  de  perles»  (figure  31.6).  Les  segments  inter- 
sténotiques peuvent  être,  soit  le  plus  souvent  de  calibre 


Figure  31.6.  Aspect  angiographique  typique  d'une  DFM  mulifo- 
cale  de  l'artère  rénale  gauche. 


supérieur  à celui  de  l'artère  rénale  native,  soit  de  calibre 
inférieur.  Cette  distinction,  basée  sur  des  constatations 
anatomopathologiques,  n'a  pas  de  retombées  pratiques. 
Parfois,  ces  segments  intersténotiques  peuvent  représen- 
ter un  véritable  anévrysme  circonférentiel  et  fusiforme 
ou  sacciforme  et  développés  sur  un  bord  de  l'artère  ou 
au  niveau  d'une  bifurcation.  La  finesse  des  diaphragmes 
sténotiques  rend  difficile  l'évaluation  de  l'importance  du 
rétrécissement  et  l'angiographie  rotationnelle  peut  être 
bénéfique,  permettant  de  déterminer  l'incidence  opti- 
male, tangentielle  aux  diaphragmes.  Les  sténoses  uni- 
focales prennent  l'aspect  d'un  diaphragme  isolé,  d'une 
sténose  focale  concentrique  et  régulière  ou  encore  d'une 
sténose  tubulée,  de  10  à 30  mm  de  longueur  (figures  31.7 
et  31.8A,  B).  La  topographie  lésionnelle  a déjà  été  décrite 
mais  l'artériographie  précise  au  mieux  l'extension  au-delà 
de  la  division  du  tronc  et  l'extension  aux  branches  intra- 
rénales  (figure  31.9A,  B,  C,  D).  De  même,  l'identification 
de  lésions  au  niveau  des  artères  accessoires  est  optimale. 
Elle  permet  enfin  l'analyse  morphologique  la  plus  précise 
possible  des  lésions  associées  (dissection,  anévrysme). 

L'artériographie,  avec  sa  composante  fluoroscopique  et 
ses  multiples  raffinements  technologiques,  représente  la 
méthode  de  guidage,  essentielle  et  incontournable,  pour  la 
réalisation  du  cathétérisme  endovasculaire  trans-sténotique, 
étape  primordiale  du  traitement  endovasculaire.  Elle  per- 
met de  préciser  les  difficultés,  d'identifier  les  problèmes 
éventuellement  rencontrés  et  ainsi  de  choisir  les  meilleures 
options  techniques  pour  les  résoudre. 

stratégie  diagnostique 

La  rareté  des  DEM  de  l'AR,  la  complexité  des  problèmes 
physiopathologiques  soulevés  par  l'éventualité  d'une  HRV 
liée  à cette  pathologie,  sont  autant  d'arguments  pour  que  la 
discussion  diagnostique  et  la  prise  en  charge  thérapeutique 
s'effectuent  dans  le  cadre  d'une  concertation  multidiscipli- 
naire, associant  des  spécialistes  de  l'HTA,  des  chirurgiens 


Figure  31.7.  Angioscanner  en  reconstruction  frontale  MIP  : sté- 
nose unifocale  du  tronc  de  l'artère  rénale  gauche  avec  impor- 
tante dilatation  post-sténotique. 
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Figure  31.8.  A et  B.  Exemples  de  sténoses  DFM  unifocales  visualisées  en  artériographie  sélective  chez  deux  patients  différents. 


Figure  31.9.  Comparaison  des  images  scanographiques  et  angiographiques  chez  une  patiente  présentant  des  lésions  de  DFM  multifo- 
cale complexe  et  bilatérale  avec  des  sténoses  multiples  et  des  zones  de  dilatations  segmentaires  touchant  le  tronc  et  les  branches  de 
division.  A et  B.  Aspect  scanographique  des  artères  rénales  droite  et  gauche  : visualisation  des  lésions  tronculaires  et  des  branches  intrarénales. 
C et  D.  Meilleure  visualisation  des  lésions  intrarénales  avec  de  multiples  sténoses  et  ectasies  segmentaires. 
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et  radiologues  vasculaires,  ayant  l'expertise  de  ce  type  de 
pathologie.  La  stratégie  diagnostique  comporte  deux  étapes  : 

■ préciser  le  choix  hiérarchique  des  examens  nécessaires 
pour  résoudre  les  différents  problèmes  diagnostiques  ; 

■ s'assurer  de  la  significativité  de  la  sténose,  condition 
indispensable  au  choix  thérapeutique. 


Diagnostic  radiologique  d'une  sténose  de 
l'artère  rénale  par  dysplasie  fibromusculaire 

Il  est  aujourd'hui  admis,  qu'en  cas  de  suspicion  clinique  de 
SAR,  l'EDAR  est  recommandé  comme  examen  de  inten- 
tion, permettant  le  plus  souvent  la  détection  de  la  lésion. 
L'EDAR  est  un  examen  de  routine  qui,  dans  des  mains  expé- 
rimentées, apporte  des  résultats  probants  dans  plus  de  90 
% des  cas  [33].  Il  est  également  admis  que  l'EDAR  doit  être 
complété  par  une  autre  technique  d'imagerie,  qu'il  soit  posi- 
tif ou  qu'il  existe  une  discordance  entre  un  EDAR  négatif  ou 
douteux,  et  une  forte  suspicion  clinique  [8].  L'angioscanner 
et  l'ARM  sont  donc,  dans  la  plupart  des  cas,  des  examens  de 
2^  intention,  chaque  fois  qu'une  revascularisation  est  envisa- 
gée. Il  est  possible  de  les  utiliser  en  intention,  quand  un 
accès  à un  EDAR  fiable  n'est  pas  possible.  L'ARM  présente 
une  résolution  spatiale  inférieure  à celle  de  l'angioscanner,  ce 
qui  rend  plus  difficile  l'analyse  des  branches  de  division.  Elle 
est  donc  réservée  aux  patients  présentant  une  contre-indica- 
tion à l'injection  de  PCI,  tout  en  prenant  en  compte  les  contre- 
indications  à l'injection  de  gadolinium.  L'artériographie 
rénale  est  réservée  aux  patients  pour  lesquels  une  revascula- 
risation par  voie  endovasculaire  est  envisagée.  Elle  doit  être 
également  pratiquée  dans  les  cas  exceptionnels  ou  l'imagerie 
en  coupes  n'est  pas  suffisamment  contributive  pour  un  éven- 
tuel choix  entre  chirurgie  et  traitement  endovasculaire  : c'est 
le  cas  en  particulier  des  DEM  complexes,  inaccessible  à un 
traitement  endovasculaire  et  pour  lesquelles  le  chirurgien  a 
besoin  d'une  cartographie  particulièrement  précise  pour  gui- 
der la  revascularisation. 

Le  diagnostic  de  DEM  multifocales  ne  soulève  générale- 
ment aucune  discussion  : l'aspect  en  « collier  de  perles  » est 
quasi  pathognomonique  [4].  Exceptionnellement,  on  peut 
rencontrer  un  aspect  similaire  en  cas  d'intoxication  par  les 
dérivés  de  l'ergotamine  [8].  Les  «ondes  stationnaires»,  que 
l'on  peut  rencontrer  au  niveau  de  certains  territoires  arté- 
riels, sont  exceptionnelles  au  niveau  de  l'AR.  Concernant  les 
formes  unifocales,  en  particulier  en  cas  de  localisation  proxi- 
male, la  discussion  diagnostique  peut  se  faire  avec  une  SAR 
athéromateuse,  qui  est  facilement  éliminé  du  fait  de  l'âge  de 
survenue,  l'absence  de  calcifications  et  de  plaques  athéroma- 
teuses sur  la  paroi  de  l'aorte.  Une  artérite  de  Takayasu,  une 
neurofibromatose  de  type  1,  une  maladie  d'Ehlers-Danlos 
peuvent  également  être  discuté,  mais  il  s'agit  de  cas  isolés  et 
de  localisations  exceptionnelles  [8]. 

La  fréquence  d'une  atteinte  multiterritoriale  de  la  DEM 
est  bien  connue.  Entre  16  et  28  % de  tous  les  malades  por- 
teurs d'une  DEM  de  l'AR,  présentent  une  atteinte  d'un  autre 
territoire,  en  particulier  cervico-encéphalique  [38].  La 
recherche  de  lésions  des  vaisseaux  cervico-encéphaliques, 
et  en  particulier  d'anévrysmes  intracrâniens,  par  angioscan- 
ner ou  ARM,  doit  être  envisagée  si  l'identification  de  telles 
lésions  peut  modifier  la  prise  en  charge  du  patient.  À l'in- 


verse, bien  que  la  fréquence  des  DEM  de  l'AR,  en  cas  de 
DEM  cervico-encéphalique,  ne  soit  pas  connu,  il  apparaît 
licite  de  pratiquer  un  EDAR,  chez  un  malade  porteur  de  ce 
type  de  lésion  et  présentant  une  HTA  [12]. 

L'imagerie  permet  le  suivi  évolutif  d'une  DEM  de  l'AR 
après  revascularisation.  Outre  le  suivi  clinique  et  biologique 
la  surveillance  repose  principalement  sur  l'EDAR.  Celui-ci 
est  réalisé  au  mois  pour  disposer  d'un  élément  de  compa- 
raison. Par  la  suite,  une  évaluation  est  proposée  au  6^  mois, 
dans  la  mesure  où  la  plupart  des  récidives  surviennent  dans 
ce  délai  [7].  Cette  évaluation  repose  sur  l'EDAR  en  cas  de 
lésion  tronculaire.  En  cas  de  lésion  plus  complexe,  une  tech- 
nique d'imagerie  en  coupes  est  nécessaire.  Si  les  contrôles  à 
6 mois  sont  satisfaisants,  une  surveillance  annuelle  pendant 
2 ans  est  proposée. 


Diagnostic  d'une  dysplasie  fibromusculaire  de 
l'artère  rénale  significative 

Une  SAR  significative  entraîne  une  ischémie  rénale,  une 
stimulation  du  système  rénine-angiotensine  et  une  HRV, 
normalement  réversible  après  revascularisation.  L'imagerie 
des  artères  rénales  des  donneurs  de  rein  pour  greffe  rénale 
a mis  en  évidence  une  fréquence  d'environ  5 % de  lésions 
asymptomatiques  de  DEM  des  AR  [39].  Il  s'agit  donc  d'une 
étape  importante  du  diagnostic  et  cette  détermination  du 
caractère  significatif  de  la  SAR  passe  par  quatre  étapes. 

■ Quantifier  la  sténose  : ceci  est  réalisé  sur  les  images  de 
type  angiographique.  Les  recommandations  de  l'Ameri- 
can  Heart  Association  considèrent  le  niveau  de  significa- 
tivité à 50  % du  diamètre  de  l'AR  (ce  qui  équivaut  à une 
réduction  de  la  surface  luminale  d'environ  70  %)  [40].  Ce 
niveau  est  retenu  pour  les  SAR  athéromateuses  et  peut 
être  appliqué  aux  DEM  unifocales.  À l'inverse,  la  déter- 
mination du  caractère  significatif  d'une  DEM  multifocale 
est  beaucoup  plus  difficile,  dans  la  mesure  où  la  multi- 
plicité et  surtout  la  finesse  des  diaphragmes  sténotiques 
ne  permettent  pas  d'apprécier  précisément  la  réduction 
de  calibre.  Toutefois,  bien  que  cela  n'ait  pas  été  évalué, 
il  est  admis  que  la  longueur  de  la  sténose,  le  nombre  de 
diaphragmes,  la  présence  d'une  circulation  collatérale, 
sont  des  arguments  en  faveur  de  lésions  significatives 
[12]  (figure  31.10).  Les  progrès  des  techniques  angio- 
graphiques (capteurs  plans,  angiographie  rotationnelle, 
logiciels  de  quantification)  améliorent  certainement  la 
détermination  de  la  significativité. 

■ Déterminer  le  retentissement  hémodynamique  : les  critères 
de  retentissement  spectral  décrits  sur  l'EDAR,  tant  l'ap- 
préciation vélocimétrique  au  niveau  de  la  sténose  qu'en 
aval,  peuvent  permettre  de  déterminer  la  significativité 
d'une  SAR.  Une  seule  étude  a concerné  spécifiquement 
les  DEM,  mais  cette  étude  n'apporte  pas  un  niveau  de 
preuve  suffisant  pour  affirmer  que  l'EDAR  est  supérieur 
à l'artériographie  [31].  Les  techniques  de  mesure  des  gra- 
dients de  pression  trans-sténotiques  avec  l'utilisation  de 
microguides  semblent  une  technique  intéressante  mais 
les  résultats  peuvent  être  faussés  par  une  augmentation 
éventuelle  des  résistances  périphériques  [41]. 

■ Apprécier  le  retentissement  trophique  : l'atrophie  rénale  est 
une  des  conséquences  habituelles  d'une  SAR  significative. 
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Figure  31.10.  Artériographie  sélective  d'une  artère  rénale  polaire 
supérieure  droite  chez  une  patiente  porteuse  d'une  sténose  pré- 
occlusive par  DFM  unifocale  du  tronc  de  l'artère  rénale  princi- 
pale : réinjection  des  branches  de  l'artère  principale  (flèche)  par 
des  collatérales  hilaires  et  périrénales. 

Elle  se  rencontre  dans  les  SAR  serrées  et  anciennes.  Elle 
a été  retrouvée,  sur  une  population  de  97  SAR  par  DEM, 
dans  13  % des  SAR  multifocales  et  56  % des  SAR  uni- 
focales  [6].  L'échographie  rénale  réalisée  au  cours  de 
l'EDAR  est  un  moyen  fiable  pour  détecter  une  asymétrie 
de  taille  des  deux  reins,  qui  est  retenue  s'il  existe  une  dif- 
férence de  longueur  du  grand  axe  supérieure  à 10  milli- 
mètres [42]. 

■ Impact  thérapeutique  du  diagnostic  d'une  SAR  significative 
par  DFM  : l'absence  d'études  contrôlées,  comparant  le 
traitement  médical  et  les  techniques  de  revascularisation, 
conduit  à préconiser,  pour  chaque  cas,  une  discussion 
pluridisciplinaire  entre  spécialistes  ayant  l'expérience  de 
ce  type  de  patients.  La  revascularisation  est  recomman- 
dée en  cas  de  DEM  significative,  qu'il  s'agisse  d'une  SAR 
tronculaire  ou  de  l'une  des  branches  de  division  [43].  En 
cas  de  DEM  asymptomatique,  un  suivi  clinique,  biolo- 
gique et  par  EDAR  est  préconisé  [12,  44].  La  revascula- 
risation peut  être  proposée,  si  cette  surveillance  met  en 
évidence  des  signes  d'évolution. 

Anévrysmes  de  l'artère  rénale 

L'imagerie  de  l'AR  joue  un  rôle  essentiel  dans  la  prise  en  char- 
gedes  anévrysmes  de  l'AR  (AAR).  Classiquement,  le  traitement 
de  ces  lésions  est  chirurgical  mais  les  progrès  des  méthodes 
endovasculaires  les  rendent  accessibles  à une  méthode  plus 
simple,  moins  agressive  et  moins  coûteuse.  Ce  type  de  prise  en 
charge  implique  une  imagerie  particulièrement  précise,  afin 
de  déterminer  les  possibilités  thérapeutiques. 

Généralités 

Les  AAR  sont  rares  : ils  sont  retrouvés  dans  1 % des  artério- 
graphies rénales,  toutes  indications  confondus,  et  ce  pour- 


centage passe  à 2,5  % si  on  ne  retient  que  les  artériographies 
pour  HTA  [45].  Ils  représentent  22  % des  anévrysmes  des 
artères  viscérales,  à la  2^  place  en  fréquence  après  la  locali- 
sation splénique.  Il  existe  une  nette  prédominance  féminine, 
liée  à la  fréquence  des  lésions  dysplasiques  à l'origine  d'un 
AAR. 

La  DEM  est  effectivement  la  principale  étiologie,  retrou- 
vée dans  75  % des  cas  environ  : même  si  des  lésions  radio- 
logiques de  dysplasie  ne  sont  pas  toujours  constatées  sur  la 
même  artère,  il  est  fréquent  de  constater  un  AAR  d'un  côté 
et  des  lésions  de  DEM  controlatérales.  Par  ailleurs,  l'examen 
des  pièces  chirurgicales  met  fréquemment  en  évidence  ces 
lésions  [46] . Ces  anévrysmes  peuvent  être  une  véritable  ecta- 
sie au  niveau  d'une  zone  de  faiblesse  entre  deux  diaphragmes 
sténotiques,  ou  toucher  une  zone  de  bifurcation.  Ils  sont 
plus  fréquents  dans  les  DEM  multifocales.  Les  autres  étio- 
logies sont  beaucoup  plus  rares.  Les  anévrysmes  athéroma- 
teux sont  rares  et  doivent  être  différenciés  d'une  extension 
rénale  d'un  anévrysme  aortique.  On  peut  rencontrer  des 
AAR  post-traumatiques,  après  traumatisme  iatrogène  où 
dissection  post-traumatique.  Il  peut  également  exister  des 
anévrysmes  inflammatoires  (maladie  de  Takayasu  ou  mala- 
die de  Behçet),  congénitales  (Ehlers-Danlos)  ou  encore 
infectieux  après  endocardite. 

Il  existe  de  multiples  classifications  des  AAR,  selon  la 
morphologie  et  la  topographie.  Celle  qui  est  généralement 
retenue  est  celle  de  Rundback  [47]  : elle  individualise  trois 
types,  sacciforme,  fusiforme  et  intraparenchymateux.  Ces 
caractéristiques  morphologiques,  ainsi  que  d'autres  élé- 
ments anatomiques,  sont  essentielles  à décrire  pour  le  choix 
thérapeutique.  Bien  que  mal  connue,  l'histoire  naturelle  des 
AAR  intervient  aussi  dans  l'indication  thérapeutique  : le 
risque  de  rupture  n'est  pas  précisément  connu  mais  est  réel, 
avec  une  morbi-mortalité  particulièrement  élevée  (25  % de 
décès  et  90  % de  perte  du  rein)  [46].  Le  risque  augments 
avec  le  diamètre  et  il  est  considéré  important  au-delà  de 
20  millimètres  de  diamètre.  Ce  risque  est  augmenté  par 
la  grossesse  et  les  calcifications  pariétales  n'ont  pas  d'effet 
protecteur. 

La  découverte  se  fait  le  plus  souvent  de  façon  fortuite  sur 
un  examen  d'imagerie  ou  dans  le  cadre  d'un  bilan  d'HTA, 
sans  qu'il  existe  de  lien  de  causalité  évident,  en  dehors  de 
lésions  associées  responsables  d'une  ischémie  rénale.  Les 
douleurs  lombaires,  l'hématurie  microscopique  ou  macros- 
copique sont  rares.  Un  tableau  de  choc  hémorragique 
avec  douleurs  lombaires  aiguës,  évoquant  une  rupture,  est 
exceptionnel. 

Classiquement,  le  traitement  est  chirurgical  : il  peut  s'agir 
d'une  chirurgie  in  situ  (résection-anastomose  ou  pontage 
aorto-rénal)  ou  ex  situ,  avec  des  techniques  complexes  de 
microchirurgie,  permettant  de  multiples  anastomoses  [48]. 
Les  méthodes  endovasculaires,  grâce  à leur  progrès, 
prennent  une  place  de  plus  en  plus  grande  : embolisation- 
hypersélective  avec  microcoils  ou  colles  biologiques,  mise 
en  place  d'endoprothèses  couvertes [13,  49].  Les  indications 
thérapeutiques  reposent  plus  sur  l'expérience  que  sur  des 
larges  séries,  en  raison  de  la  relative  rareté  des  AAR.  Il  est 
acquis  que  les  AAR  de  diamètre  supérieur  à 20-25  milli- 
mètres ou  les  AAR  qui  présentent  une  croissance  nette  sur 
deux  examens  d'imagerie,  doivent  être  traités.  Les  AAR 


Chapitre  31.  Imagerie  des  dysplasies  fibromusculaires  et  anévrysmes  de  l'artère  rénale 
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symptomatiques  (HTA,  hématurie,  lombalgies)  peuvent  être 
traités,  après  discussion  multidisciplinaire,  au  cas  par  cas.  Il 
en  est  de  même  pour  les  AAR  survenant  chez  une  femme 
souhaitant  une  grossesse. 

Imagerie 

La  réalisation  d'un  cliché  de  l'abdomen  sans  préparation, 
quelles  qu'en  soient  les  raisons,  peut  permettre  d'évoquer  le 
diagnostic,  devant  la  constatation  d'une  calcification,  arron- 
die ou  ovalaire,  le  plus  souvent  en  « coquille  d'œuf»,  en  pro- 
jection pédiculaire  ou  hilaire. 

L'échographie  rénale  peut  permettre  de  déceler  une 
image  arrondie,  hypoéchogène,  sur  le  trajet  présumé  de 
l'AR.  En  cas  d'anévrysme  calcifié,  l'image  ne  peut  être  cor- 
rectement analysée,  en  raison  de  la  réflexion  totale  de  fonde 
ultrasonore  entraînant  la  présence  d'un  cône  d'ombre. 
L'EDAR  permet  d'affirmer  forigine  vasculaire  en  montrant, 
sur  le  trajet  de  fAR,  la  présence  d'un  encodage  couleur  de 
fimage  hypoéchogène  qui  se  remplit  d'un  flux  pulsatile  mais 
turbulent  [50].  L'EDAR  permet  également  de  déceler  la  pré- 
sence éventuelle  d'anomalies  hémodynamiques  associées  de 
la  vascularisation  rénale. 

Les  techniques  d'imagerie  en  coupes  des  vaisseaux 
(angioscanner  où  ARM)  obéissent  aux  mêmes  impératifs 
techniques  décrits  précédemment  pour  les  DEM.  Les  diffé- 
rents algorithmes  de  reconstruction  sont  particulièrement 
utiles  pour  fanalyse  en  3D  de  la  lésion  anévrysmale  ainsi  que 
des  différents  paramètres  morphologiques,  indispensables  à 
préciser  pour  la  stratégie  thérapeutique.  L'anévrysme  lui- 
même  se  présente  sous  la  forme  d'une  ectasie  artérielle  loca- 
lisée, fusiforme  où  sacciforme,  pouvant  aller  généralement 
de  10  à 35  millimètres  (figure  31.11).  L'opacification  de  la 
poche  anévrysmale  est  totale  ou  partielle  en  cas  de  throm- 
bose : celle-ci  peut  être  totale,  fAAR  étant  le  plus  souvent 
calcifié  en  périphérie,  et  apparaissant  comme  une  masse 
annexée  sur  un  bord  de  fartère,  de  densité  tissulaire,  non 


Figure  31.11.  Anévrysme  sacciforme  du  tronc  de  l'artère  rénale 
principale  en  TDM  reconstruction  frontale  MIP. 


rehaussée  en  angioscanner  et  en  signal  intermédiaire  en 
ARM.  Elle  peut  être  également  partielle,  se  traduisant  par 
un  « croissant  »,  en  périphérie  de  la  poche  et  de  même  aspect 
que  précédemment.  L'anévrysme  touche  le  tronc  ou  les 
branches  de  division  (figure  31.12)  ou  encore  être  développé 
au  niveau  d'une  bifurcation.  Il  peut  également  s'agir  d'un 
anévrysme  véritable,  fusiforme  ou  sacciforme,  entre  deux 
sténoses  d'une  DEM  multifocale.  La  limite  entre  la  dilatation 
intersténotique,  fréquemment  rencontrée  dans  ces  lésions 
dysplasiques  et  un  véritable  anévrysme,  n'est  pas  précisée  : 
on  pourrait  retenir  une  dilatation  supérieure  au  double  du 
diamètre  de  fAR,  comme  seuil  permettant  de  parler  d'AAR. 
Au-delà  de  cette  description  morphologique,  les  techniques 
d'imagerie  en  coupes  des  vaisseaux  doivent  apporter,  en  par- 
ticulier dans  fhypothèse  d'un  traitement  endovasculaire,  les 
informations  suivantes  [13]  : 

■ diamètre  du  collet  dans  le  cas  d'un  AAR  sacciforme  ; 

■ mesure  des  segments  artériels  d'amont  et  d'aval  par 
rapport  à l'ostium  et  la  bifurcation  d'aval  (15  mm  sont 
requis  en  amont  et  en  aval  pour  l'implantation  d'une 
endoprothèse)  ; 

■ présence  éventuelle  et  calibre  d'une  ou  de  plusieurs 
branches  de  division  naissant  de  la  poche  anévrysmale  ou 
à proximité  (une  branche  de  petit  calibre,  alimentant  un 
petit  territoire  de  parenchyme,  peut  être  éventuellement 
sacrifiée)  ; 

■ état  de  l'artère  rénale  porteuse  (sinuosités,  présence  de 
lésions  associées  de  DEM,  susceptibles  d'être  traitées 
dans  le  même  temps)  (figure  31.13). 

Les  techniques  d'artériographie  rénale  apportent,  de 
façon  souvent  plus  précise,  les  informations  précédemment 
décrites  mais  ne  permettent  pas  une  analyse  de  la  paroi  et  de 
l'environnement  péri-artériel. 


Figure  31.12.  Artériographie  sélective  gauche  en  acquisition 
rotationnelle  avec  reconstruction  VRT.  Anévrysme  sacciforme  de 
1 1 mm  de  diamètre  d'une  branche  segmentaire  chez  une  femme  de 
32  ans  avec  désir  de  grossesse.  Occlusion  du  sac  anévrysmal  par  embo- 
lisation avec  des  microcoils  à détachement  contrôlé,  en  raison  d'une 
atrophie  rénale  controlatérale,  suite  à une  intervention  chirurgicale 
reconstructrice  pour  anévrysme  de  l'artère  rénale  droite. 
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Figure  31.13.  Artériographie  sélective  rénale  gauche  : ané- 
vrysme sacciforme  de  la  bifurcation  de  l'artère  rénale  associé  à 
des  lésions  de  DFM  multifocale. 

stratégie  de  l'imagerie 

La  plupart  des  AAR  étant  de  découverte  fortuite,  ou  à 
l'occasion  d'une  HTA,  le  plus  souvent  non  liée,  la  stratégie 
diagnostique  est  relativement  simple.  L'EDAR  n'est  pas  sys- 
tématique sauf  dans  les  cas  où  il  existe  une  possible  HRV. 
Les  performances  actuelles  de  l'angioscanner  en  font  la 
technique  de  choix  pour  faire  le  bilan  lésionnel  préthéra- 
peutique. L'ARM  est  réalisée  en  cas  de  contre-indication  à 
l'utilisation  des  rayons  X et  des  PCI.  Ces  techniques  per- 
mettent une  imagerie  suffisamment  précise  pour  être  uti- 
lisées comme  base  du  choix  thérapeutique.  Celui-ci  doit 
découler  d'une  discussion  pluridisciplinaire  associant  des 
spécialistes  de  l'HTA,  des  chirurgiens  vasculaires  et  des 
radiologues  interventionnels  ayant  une  pratique  importante 
des  pathologies  de  l'artère  rénale.  L'artériographie  rénale 
est  généralement  réalisée  comme  premier  temps  pour  le 
guidage  et  la  réalisation  d'un  traitement  endovasculaire. 
Elle  doit  bénéficier  de  toutes  les  avancées  technologiques 
récentes  et  en  particulier  de  l'angiographie  rotationnelle  et 
ses  multiples  possibilités.  Dans  les  rares  cas  où  les  infor- 
mations préopératoires  requises  sont  insuffisantes,  l'arté- 
riographie rénale  doit  être  proposée  en  complément  de 
l'angioscanner  ou  de  l'ARM. 

Dans  les  cas  exceptionnels  de  rupture,  l'imagerie  ne  doit 
être  réalisée  que  si  l'état  hémodynamique  du  patient  est  sta- 
bilisé. L'angioscanner  en  urgence  est  l'examen  de  choix  pour 
déceler  le  saignement  rétropéritonéal,  le  diagnostic  de  la 
lésion  causale  pouvant  être  difficile. 

La  surveillance  postopératoire  peut  s'effectuer  par  EDAR 
annuel  puis  bisannuel  mais,  dès  qu'un  doute  clinique  ou 
radiologique  apparaît,  une  vérification  par  angioscanner 
s'impose. 
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POINTS  CLÉS 

• L'occlusion  aiguë  artérielle  rénale  peut  survenir  dans  un 
contexte  clinique  évocateur,  mais  également  chez  des 
patients  jusque-là  réputés  sains  en  l'absence  de  tout 
contexte. 

• Le  tableau  clinique  est  dominé  par  la  douleur,  l'hématurie 
(généralement  microscopique  en  l'absence  de 
traumatisme)  et  l'hypertension  artérielle. 

• Bien  que  ce  soit  une  situation  clinique  rare,  le  radiologue 
doit  penser  à ce  diagnostic  et  réaliser  dans  l'urgence 
l'imagerie  adaptée. 

• Le  scanner  est  actuellement  l'examen  diagnostique  de 
première  intention,  suivi  sans  délai  par  l'artériographie, 
premier  temps  de  la  revascularisation  désormais  menée 
quand  elle  est  possible  préférentiellement  par  voie 
endovasculaire. 


Souvent  méconnu  initialement,  le  diagnostic  rapide 
et  exhaustif  d'une  occlusion  aiguë  de  l'artére  rénale 
conditionnne  pourtant  les  chances  de  succès  d'une  revascu- 
larisation, sous  peine  de  perdre  fonctionnellement  le  rein. 

La  littérature  reste  relativement  limitée  sur  le  sujet,  faite 
de  petites  séries  de  patients. 

Cependant,  un  contexte  et  des  signes  cliniques  évocateurs 
doivent  faire  rechercher  ce  diagnostic  en  urgence  et  mettre 
en  œuvre  des  examens  non  invasifs  et/ou  une  artériographie 
pour  l'affirmer  et  autoriser  la  prise  en  charge  optimale  du 
patient. 


Généralités 

Aspects  physiopathologiques 
et  étiologiques 

Les  étiologies  des  occlusions  artérielles  aiguës  des  artères 
rénales  font  distinguer  les  obstructions  liées  à une  atteinte 
directe  de  l'artère  rénale  des  embolies  sur  artère  rénale  saine. 

Ainsi,  une  thrombose  aiguë  par  atteinte  directe  de  l'artère 
rénale  peut  relever  : 

■ d'un  traumatisme  avec  lésion  directe  de  l'artère  rénale  : 
thrombose,  conséquence  d'une  dissection  occlusive, 
d'une  lacération  ou  d'un  arrachement  de  l'artère.  Les 
lésions  traumatiques  surviennent  dans  le  cadre  de  trau- 
matismes avec  une  importante  décélération  (accident 
de  la  voie  publique),  plus  fréquemment  à gauche  (ratio 
1,3/1)  [1],  l'artère  rénale  droite,  moins  souvent  touchée, 
étant  protégée  par  le  duodénum  et  la  veine  cave  inférieure 
[2].  Ces  lésions  traumatiques  se  situent  le  plus  souvent  à 
1-2  cm  du  mur  aortique  [3],  en  rapport  avec  l'angulation 
artérielle  qui  est  maximale  à ce  niveau.  Sont  également 
décrites  des  lésions  directes  par  traumatisme  contre  le 
processus  transverse  [4] . La  plupart  des  lésions  artérielles 
rénales  traumatiques  touchent  la  partie  tronculaire  de 
l'artère  [5]  ; 

■ d'une  occlusion  aiguë  iatrogène,  après  cathétérisme  de 
l'artère  rénale  ou  non,  par  basculement  occlusif  de  plaque 
[6],  ou  dissection  occlusive  secondaire  à un  cathétérisme 
traumatique  [7]  ; 

■ d'une  dissection  aiguë  spontanée  sur  artère  présumée  anté- 
rieurement saine  (qui  peut  prendre  place  chez  des  patients 
sains  lors  d'un  effort  physique  important  [7,  8])  ou  dans 
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le  cadre  d'une  maladie  du  tissu  élastique  (fibro dysplasie, 
Ehlers-Danlos,  Marfan)  ; 

■ d'une  extension  rénale  d'une  dissection  aortique,  pouvant 
conduire  à une  occlusion  mécanique  dite  « statique  » 
(extension  du  « flap  » intimai  sur  l'artère  rénale,  arra- 
chement ostial),  ou  à une  occlusion  dite  «dynamique» 
(occlusion  dynamique  par  accolement  du  « flap  » intimai 
aortique  sur  l'ostium  de  l'artère  rénale)  [9]  ; 

■ d'une  thrombose  aiguë  sur  artère  rénale  athéromateuse  : 
l'évolution  vers  la  thrombose  aiguë  peut  se  faire  par  ulcé- 
ration ou  dissection  de  plaque  entraînant  une  sténose  cri- 
tique occlusive,  mais  également  à l'occasion  d'une  chute 
du  débit  artériel  (état  de  choc,  chirurgie  cardiaque  ou 
aortique)  [11]  ; 

■ d'une  embolie  aiguë  de  l'artère  rénale,  largement  domi- 
nées par  la  fibrillation  atriale  [12],  avec  un  tableau  cli- 
nique d'installation  brutale.  Des  cas  d'embolie  septique 
sur  endocardite  infectieuse  ont  également  été  décrits 
[13]; 

■ d'une  thrombose  artérielle  aiguë  sur  artère  rénale  saine 
liée  à un  exceptionnel  syndrome  des  antiphospholi- 
pides [10]. 

Présentation  clinique 

L'occlusion  artérielle  rénale  est  suivie  d'une  ischémie  puis 
d'un  infarctus  parenchymateux  variant  selon  le  mécanisme 
et  la  vitesse  de  constitution  de  la  thrombose. 

L'occlusion  artérielle  rénale  aiguë  se  traduit  cliniquement 
par  une  douleur  brutale  et  violente  du  flanc,  plus  facile  à 
individualiser  en  dehors  d'un  contexte  traumatique,  et  d'au- 
tant plus  caractéristique  en  cas  de  survenue  isolée  chez  un 
patient  athéromateux  ou  arythmique  connu.  S'y  associent 
l'apparition  ou  l'aggravation  d'une  hypertension  artérielle,  et 
une  hématurie,  le  plus  souvent  microscopique. 

À ces  trois  symptômes,  peuvent  s'associer  fièvre  et 
hyperleucocytose  et  d'autres  signes  selon  le  mécanisme  de 
l'occlusion  rénale. 

Une  étude  publiée  en  1987  colligeant  35  patients  présen- 
tant une  occlusion  aiguë  de  l'artère  rénale  retrouvait  l'asso- 
ciation d'au  moins  2 de  ces  3 signes  (hématurie/douleur/ 
hypertension)  chez  83  % des  patients  [14],  et  les  3 signes  cli- 
niques chez  29  %.  Dans  cette  série,  en  cas  d'occlusion  trau- 
matique de  l'artère  rénale,  aucun  des  patients  ne  présentait 
d'hypertension. 

Une  autre  série  comparaît  le  suivi  tensionnel  de  28  patients 
hémo dynamiquement  stables  avec  une  lésion  traumatique 
de  l'artère  rénale,  chez  qui  aucun  geste  de  revascularisation 
n'était  réalisé  : seuls  6 % développaient  une  hypertension 
artérielle  [15].  Dans  une  série  de  44  patients  présentant  une 
occlusion  aiguë  artérielle  rénale  d'origine  emboligène,  68  % 
présentaient  une  douleur  lombaire  et  14  % avaient  un  passé 
d'accident  embolique  [16].  L'hématurie  était  alors  présente 
chez  54  % des  patients,  et  93  % avait  un  taux  de  LDH  > 
400  U/dL. 

En  cas  de  thrombose  d'origine  athéromateuse,  les  signes 
cliniques  seront  moins  bruyants  et  l'occlusion  pourra  passer 
inaperçue  du  fait  du  développement  antérieur  des  artères 
collatérales  du  cercle  périrénal  [11,  17].  On  peut  assister 


alors  à une  dégradation  rapide  de  la  fonction  rénale,  sur  un 
terrain  polyathéromateux  hypertendu,  quand  la  perfusion 
artérielle  des  deux  reins  est  compromise  ou  en  cas  de  rein 
unique. 

Les  signes  cliniques  sont  typiquement  bruyants  en  cas 
de  dissection  spontanée,  mais  peuvent  mimer  le  tableau 
d'une  colique  néphrétique  ou  d'une  pyélonéphrite  aiguë,  qui 
restent  les  principaux  diagnostics  différentiels.  Dans  ce  cas, 
l'apparition  d'un  souffle  abdominal  sus-ombilical  doit  faire 
suspecter  le  diagnostic. 

Une  cardiopathie  emboligène  peut  associer  une  occlu- 
sion artérielle  rénale  à d'autres  foyers  d'ischémie  embo- 
liques (troncs  supra-aortiques,  artères  digestives,  des 
membres...). 

Imagerie 

L'artériographie  reste  le  «gold  standard»  pour  le  diagnostic 
des  occlusions  aiguës  : elle  assure  le  diagnostic  luminogra- 
phique  de  l'occlusion,  peut  fournir  des  orientations  étiolo- 
giques, précise  la  qualité  de  la  perfusion  d'amont  et  d'aval,  et 
évalue  les  collatéralités  éventuelles.  L'aortographie,  et  quand 
elle  est  possible  l'angiographie  sélective  artérielle  rénale, 
peuvent  alors  montrer  : 

■ une  interruption  nette  ou  à contours  flous,  avec  ou  sans 
extravasation  de  produit  de  contraste,  en  cas  de  rupture 
traumatique  de  l'artère  rénale  ; 

■ une  interruption  nette  en  cas  d'embolie  cruorique,  sans 
réseau  collatéral  périrénal  conséquent,  avec  d'éven- 
tuels foyers  emboligènes  associés  (artères  mésentérique, 
splénique...)  ; 

■ un  aspect  en  « queue  de  radis  » en  cas  de  dissection  occlu- 
sive de  l'artère  rénale  ; 

■ une  occlusion  associée  à des  lésions  athéromateuses 
en  cas  d'occlusion  aiguë  sur  pathologie  athéroma- 
teuse. 

Elle  peut  constituer  par  ailleurs  le  premier  temps  d'une 
prise  en  charge  thérapeutique  endovasculaire,  qui  repré- 
sente aujourd'hui  l'option  de  première  intention  quand 
une  revascularisation  est  décidée  : « dilatation-stenting  » 
des  occlusions  athéromateuses  aiguës,  correction  d'une 
malperfusion  compliquant  une  dissection  aortique, 
« stenting  » de  lésions  traumatiques,  fibrinolyse  précé- 
dée ou  non  d'une  thromboaspiration  en  cas  d'occlusion 
emboligène... 

Cependant,  les  techniques  d'imagerie  non  invasive 
peuvent  assurer  aujourd'hui  le  diagnostic  de  l'occlusion 
artérielle  rénale  aiguë. 

Les  clichés  conventionnels  sont  de  peu  d'intérêt  ; un  petit 
rein  homolatéral  plaide  en  faveur  d'un  obstacle  artériel  rénal 
préexistant. 

L'urographie  intraveineuse  montrait  un  rein  muet.  Elle 
n'a  pas  de  place  aujourd'hui  dans  cette  indication  si  l'on  dis- 
pose d'un  plateau  technique  moderne. 

Le  couple  abdomen  sans  préparation  (ASP)  -F  échogra- 
phie doppler  (ED)  peut  garder  sa  place  devant  un  tableau 
non  spécifique  de  douleur  lombaire  aiguë.  Un  rein 
morphologiquement  normal,  l'absence  de  calcul  radio- 
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opaque,  associés  à l'absence  de  flux  artériel  intrarénal, 
doivent  faire  évoquer  le  diagnostic  sans  retard.  L'étude 
doppler  du  parenchyme  rénal  et  de  l'artère  rénale  doit 
alors  être  complétée. 

L'ED,  non  invasif,  non  irradiant  et  peu  coûteux,  permet 
de  faire  le  diagnostic  d'occlusion  artérielle,  mais  cette  tech- 
nique est  patient  dépendante  (obèses...)  et  dépend  aussi  du 
niveau  d'expérience  du  radiologue. Une  étude  notait  que  la 
visualisation  complète  des  deux  artères  rénales  n'est  retrou- 
vée qu'entre  50  et  90  % des  cas  [18].  L'injection  de  produit 
de  contraste  pour  ultrasons  n'est  pas  simple  à mettre  en 
œuvre  dans  ce  contexte  de  tableau  aigu. 

L'ED  peut  donc  constituer  une  étape  de  détection,  qui 
n'apporte  que  peu  d'argument  en  faveur  d'une  étiolo- 
gie ; mais  il  nous  apparaît  peu  réaliste  de  décider  d'une 
stratégie  thérapeutique  sur  les  résultats  de  cette  seule 
technique. 

La  scintigraphie  rénale  permettra  également  le  diagnostic 
par  la  mise  en  évidence  d'un  rein  «muet»,  mais  en  aucun 
cas  elle  ne  fournit  de  cartographie  artérielle  et  ne  peut  faire 
le  bilan  étiologique  de  l'atteinte  aiguë  : elle  a peu  de  place 
dans  l'urgence.  Elle  peut  quantifier  la  viabilité  du  paren- 
chyme en  aval  d'une  occlusion  constituée  en  vue  d'une  prise 
en  charge  thérapeutique. 

L' angiographie  par  résonance  magnétique  (ARM)  per- 
met de  caractériser  l'ischémie  aiguë  rénale  en  montrant 
une  interruption  artérielle  rénale,  mais  elle  surestime  les 
sténoses,  un  vide  de  signal  pouvant  correspondre  à une  sté- 
nose serrée  qui  peut  être  prise  à tort  pour  une  occlusion. 
Elle  est  intéressante  pour  l'exploration  d'une  thrombose 
ancienne,  permettant  d'objectiver  l'occlusion  artérielle,  le 
défaut  de  rehaussement  du  parenchyme  rénal  et  la  petite 
taille  du  rein  concerné,  tout  en  évitant  l'injection  de  produit 
de  contraste  iodé  chez  ces  patients  dont  la  fonction  rénale 
est  précaire. 

U angioscanner  nous  apparaît  en  définitive  comme 
l'examen  non  invasif  de  choix  pour  le  diagnostic  exhaus- 
tif des  occlusions  aiguës  artérielles  rénales,  contribuant 


au  diagnostic  différentiel  (pyélonéphrite  aiguë,  colique 
néphrétique),  permettant  un  bilan  rapide  et  complet  de 
l'état  du  réseau  artériel  rénal  (nombre  d'artères  rénales, 
arbre  artériel  intrarénal,  collatéralité  éventuelle  préexis- 
tante) et  des  atteintes  associées  (traumatismes,  embolies 
multiples). 

L'optimisation  du  protocole  scanographique  est  évi- 
demment déterminante  : on  réalisera  une  acquisition 
abdomino-pelvienne  sans  injection,  des  passages  artériels, 
parenchymateux,  puis  tardif  au  temps  urographique.  Une 
opacification  de  qualité  suffisante  sera  obtenue  avec  l'utili- 
sation d'un  logiciel  de  détection  du  bolus  iodé  et  le  déclen- 
chement adéquat  de  l'acquisition,  en  utilisant  un  produit 
de  contraste  iodé  (PCI)  concentré  au  moins  à 370  mg 
d'iode/mL,  avec  un  seuil  de  120  UH  dans  l'aorte  abdomi- 
nale sus-rénale. 

On  souligne  l'intérêt  des  reconstructions  pour  identi- 
fier le  vaisseau  lésé  et  le  mécanisme  de  l'occlusion  : on  uti- 
lisera ainsi  les  reconstructions  multiplanaires  pour  mieux 
individualiser  une  dissection,  le  « maximum  intensity 
projection»  (MIP)  et  le  rendu  de  volume  (VRT)  pour  les 
occlusions  post-traumatiques.  En  cas  de  doute  diagnos- 
tique et  chez  les  traumatisés,  un  passage  au  temps  urogra- 
phique est  souhaitable  : en  cas  d'occlusion  aiguë  de  l'artère 
rénale,  aucune  opacification  de  l'appareil  excréteur  ne 
sera  obtenue. 

L'angioscanner  permet  d'individualiser  un  défaut 
de  perfusion  sous  forme  d'une  hypodensité  à toutes  les 
phases  de  l'acquisition,  de  tout  ou  partie  du  rein  en  fonc- 
tion de  la  localisation  de  l'occlusion  artérielle,  sur  un  rein 
dont  on  précisera  la  taille  et  les  contours  (figure  32.1  A, 
B).  La  présence  sur  les  séquences  injectées  d'un  rehaus- 
sement du  « cortex  corticis  » permet  d'affirmer  l'origine 
ischémique  et  non  infectieuse  du  défaut  de  rehaussement 
parenchymateux  [19,  20].  Certains  auteurs  ont  décrit  au 
scanner  un  défaut  d'opacification  de  la  veine  cave  infé- 
rieure par  défaut  de  retour  veineux  rénal  secondaire  à 
l'ischémie  [21]. 


Figure  32.1.  Patient  anurique  avec  insuffisance  rénale  aiguë.  A.  Angioscanner  au  temps  artériel  de  l'injection  chez  un  patient  anurique  avec 
insuffisance  rénale  aiguë  : aorte  très  athéromateuse  avec  extension  du  thrombus  aortique  occlusive  dans  l'artére  rénale  gauche.  B.  Même  patient, 
reconstruction  coronale  MIP  retrouvant  la  surcharge  athéromateuse  aortique  majeure  et  l'occlusion  de  l'artère  rénale  gauche. 


Chapitre  32.  Imagerie  diagnostique  des  occlusions  aiguës  des  artères  rénales 
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L'excellente  résolution  spatiale  permet  d'identifier  l'artère 
responsable  (le  niveau  sur  l'arbre  artériel  rénal  est  primor- 
dial pour  les  décisions  thérapeutiques),  mais  également 
souvent  le  mécanisme  de  l'occlusion.  En  cas  de  dissection 
traumatique,  on  peut  visualiser  le  «flap»  intimai  et/ou  la 
non-opacification  de  l'artère,  et  un  défaut  de  rehaussement 
du  parenchyme  d'aval  (figure  32. 2 A,  B).  Un  étude  portant 
sur  8 patients  présentant  une  occlusion  traumatique  de  l'ar- 
tère rénale  retrouvait  une  excellente  corrélation  des  images 
scanographiques  et  angiographiques,  tant  dans  la  localisa- 
tion que  dans  le  mécanisme  de  l'ischémie  [22]  (figure  32. 3A, 
B).  La  TDM  objective  aisément  des  lésions  de  surcharge 
en  cas  de  thrombose  athéromateuse.  En  cas  de  dissection 
aortique  et  d'extension  de  la  dissection  à l'artère  rénale,  le 
scanner  montre  le  « flap  » intimai,  avec  parfois  des  calcifica- 


tions linéaires  intravasculaires.  Dans  le  cas  d'une  occlusion 
d'origine  embolique,  on  retrouve  une  occlusion  totale  ou 
sub-totale  de  l'artère  rénale  ou  d'une  de  ses  branches,  et  un 
défaut  de  rehaussement  du  parenchyme  d'aval  correspon- 
dant au  territoire  artériel  concerné  (figure  32.4). 

Ces  précisions  sont  essentielles  : on  sait  qu'une  revascu- 
larisation aura  d'autant  plus  de  chance  d'aboutir  qu'elle  est 
diagnostiquée  tôt,  que  l'occlusion  est  incomplète,  et  qu'elle 
concerne  les  branches  de  division  plutôt  que  le  tronc  de 
l'artère  rénale. 

artériographie  reste  le  « gold  standard  » pour  le  diagnos- 
tic de  ces  lésions,  précédé  par  leur  prise  en  charge  rapide 
par  voie  endovasculaire.  Elle  doit  être  réalisée  sans  délai  en 
cas  de  doute  diagnostique  persistant  après  réalisation  d'un 
angioscanner  ou  de  discordance  radio/clinique. 


Figure  32.2.  Patient  porteur  d'une  dissection  aortique  aiguë  type  B.  A,  B.  Angioscanner  chez  un  patient  porteur  d'une  dissection  aortique 
aiguë  type  B présentant  une  perturbation  aiguë  de  la  fonction  rénale  alors  que  le  rein  droit  est  de  petite  taille  : extension  de  la  dissection  au  tronc 
de  l'artére  rénale  gauche.  C.  Même  patient,  reconstruction  curviligne  de  l'artére  rénale  gauche  retrouvant  le  flap  intimai  sur  toute  la  longueur  de 
la  portion  tronculaire  de  l'artére  rénale  (cette  extension  du  flap  constitue  une  ischémie  statique). 


Figure  32.3.  Jeune  patient  polytraumatisé.  A.  Jeune  patient  polytraumatisé  (accident  de  la  voie  publique),  angioscanner  montrant  un  défaut 
de  réhaussement  de  la  partie  tronculaire  de  l'artére  rénale  droite  et  du  parenchyme  rénal  en  aval  en  faveur  d'une  dissection  traumatique  de  l'artére 
rénale  droite;  épanchement  périhépatique  en  rapport  avec  une  contusion  hépatique  associée.  Le  temps  d'injection  est  un  peu  tardif  pour  une 
visualisation  optimale  des  artères  rénales  puisque  la  veine  rénale  gauche  apparaît  également  opacifié.  B.  Artériographie  en  urgence  chez  le  même 
patient  pour  revascularisation;  arrêt  net  de  la  colonne  de  contraste  iodé  2 à 3 cm  après  l'ostium  artériel  rénal;  aucun  réhaussement  du  paren- 
chyme rénal  d'aval.  C.  Même  patient  : après  recanalisation  et  stenting  de  la  dissection  traumatique,  restauration  d'un  flux  dans  l'artère  rénale  et 
parenchymographie.  Un  thrombus  persistant  dans  la  branche  à destinée  du  pôle  inférieur  a été  ensuite  thrombo-aspiré.  Le  patient  a conservé  dans 
les  suites  une  fonction  rénale  normale.  Le  contrôle  doppler  à distance  retrouvait  une  vascularisation  rénale  droite  normale  sans  élévation  des  index 
de  résistance,  notamment  au  niveau  du  pôle  inférieur. 
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Figure  32.4.  Patient  de  65  ans  en  fibrillation  auriculaire  sous 
AVK  présentant  une  douleur  aiguë  du  flanc  droit.  L'angioscanner 
retrouve  une  hypodensité  parenchymateuse  rénale  en  faveur  d'un 
infarctus  segmentaire  d'origine  emboligéne,  alors  que  l'INR  s'élève  à 
1,2  témoignant  d'une  décoagulation  imparfaite  : occlusion  embolique 
de  l'artére  rénale  droite. 


Conclusion 

Si  en  cas  d'occlusion  chronique  les  investigations  doivent 
être  programmées  à froid  pour  s'assurer  de  la  viabilité 
du  parenchyme  rénal  avant  toute  tentative  de  revascula- 
risation, en  objectivant  la  fixation  retardée  d'un  traceur 
(contraste  échographique,  chélates  de  gadolinium,  produit 
de  contraste  iodé  ou  traceur  radioactif),  en  cas  d'occlusion 
aiguë,  le  succès  fonctionnel  d'une  revascularisation  dépend 
de  la  rapidité  de  sa  mise  en  œuvre.  On  privilégiera,  devant 
un  tableau  de  douleur  lombaire  aiguë  pouvant  correspondre 
à une  occlusion  artérielle,  l'angio-TDM,  qui  autorise  le  diag- 
nostic positif,  contribue  au  diagnostic  différentiel  (écartant 
notamment  colique  néphrétique  et  pyélonéphrite  aiguë), 
précise  le  réseau  artériel  et  permet  d'évoquer  une  étiologie, 
faisant  alors  envisager  un  traitement  adapté  qui,  au  niveau 
de  l'artère  rénale,  est  en  règle  mené  par  voie  endovasculaire 
en  réalisant  sans  délai  une  artériographie  (figure  32. 3 G). 
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POINTS  CLÉS 

• Les  complications  vasculaires  du  rein  greffé  représentent 
une  part  importante  du  risque  évolutif  après  greffe 
rénale,  ce  qui  justifie  une  évaluation  régulière  par  des 
méthodes  non  invasives. 

• Les  sténoses  de  l'artère  rénale  représentent,  avec  les 
complications  vasculaires  post-ponctions  biopsies  rénales, 
les  situations  les  plus  fréquentes. 

• L'évaluation  vasculaire  avant  la  greffe  représente  un  point 
important  de  l'imagerie  des  insuffisants  rénaux  chroniques  : 
cela  concerne  l'étude  des  axes  aorto-iliaques  du  receveur 
et  la  recherche  d'anomalies  vasculaires  pouvant  contre- 
indiquer  l'utilisation  du  rein  d'un  donneur  vivant. 

• Si  l'angio-TDM  prétransplantation  est  l'élément 
déterminant  chez  les  donneurs  vivants,  l'ED  est  l'examen 
essentiel  pour  surveiller  l'évolution  de  l'état  artériel  du 
greffon  et  dépister  d'éventuelles  complications. 

• L'imagerie  vasculaire  est  également  la  première  étape  d'un 
traitement  endovasculaire  par  radiologie  interventionnelle 
pour  traiter  un  certain  nombre  de  ces  complications  : 
angioplastie  d'une  sténose  de  l'artère  rénale,  embolisation 
d'une  complication  post-PBR  et,  avant  la  greffe  embolisation 
pour  réduction  du  volume  de  certaines  polykystoses 
hépato-rénales. 

Le  nombre  de  patients  traités  pour  une  insuffisance  rénale 
terminale  a doublé  pendant  la  dernière  décennie  aux  États- 
Unis  et  en  Europe  et  la  dialyse  consomme  à peu  près  2 % des 
budgets  de  la  santé  [1].  Approximativement,  360  000  patients 
sont  traités  par  transplantation  rénale,  dont  66  % sont  déjà 
en  dialyse  avant  la  greffe.  La  plupart  de  ces  transplants  sont 
prélevés  sur  des  donneurs  cadavériques  et  la  part  de  don- 
neurs vivants  varie  selon  les  pays  européens  entre  10  et  50  % 
(ERA-EDTA  Registry  : ERA-EDTA  2003,  Annual  report. 
Amsterdam,  The  Netherlands,  2004,  Academie  Center). 


Les  améliorations  des  thérapies  immuno-suppressives  ont 
permis  une  amélioration  de  la  survie  du  greffon  à court  terme, 
qui  maintenant  atteint  90  % à un  an  [2].  La  durée  de  vie  des 
greffons  se  situe  actuellement  aux  environs  de  15  ans  [3].  La 
principale  cause  de  perte  de  fonction  des  transplants  après  la 
année  est  la  néphropathie  chronique  d'allogreffe  (ou  lE/TA 
pour  fibrose  interstitielle/atrophie  tubulaire),  autrefois  appelée 
rejet  chronique.  Les  autres  complications  sont  surtout  d'ori- 
gine infectieuse,  cardio -vasculaire,  métabolique  et  cancéreuse. 

Les  complications  vasculaires  surviennent  surtout  pen- 
dant la  première  année  après  transplantation  mais  aussi  tar- 
divement. C'est  pourquoi  l'évaluation  vasculaire  des  patients 
par  des  méthodes  non  invasives  occupe  donc  une  place 
très  importante,  d'une  part  avant  la  greffe  chez  le  donneur 
vivant  et  chez  le  receveur,  pour  apprécier  la  qualité  de  son 
lit  artériel,  et  d'autre  part  après  la  greffe  à la  recherche  de 
complications  [4] . Si  le  scanner  est  l'examen  prédominant 
avant  la  greffe,  c'est  l'échodoppler  (ED)  et  l'IRM  qui  sont  les 
examens  pivots  après  implantation.  La  radiologie  interven- 
tionnelle joue  aussi  un  rôle  important  après  transplantation 
pour  traiter  bon  nombre  de  ces  complications  vasculaires 
mais  aussi  avant  la  greffe  de  polykystose  hépato-rénale. 

Évaluation  prétransplantation 

Le  bilan  prétransplantation  permet  de  déterminer  si  les 
conditions  vasculaires  et  rénales  du  donneur  et  du  receveur 
permettent  une  implantation  de  l'organe  dans  des  condi- 
tions correctes  et  d'orienter  la  technique  chirurgicale. 

Évaluation  du  receveur 

Pour  les  receveurs  jeunes,  de  moins  de  50  ans,  qui  n'ont  pas  connu 
de  dialyse  pendant  des  périodes  prolongées  et  qui  ont  ainsi  une 
faible  probabilité  d'avoir  développé  des  lésions  artérielles,  un  ED 
de  l'aorte  sous-rénale  et  des  axes  iliaques  suffit.  Si  des  lésions  sont 
mises  en  évidence  par  cet  examen,  une  imagerie  en  coupes  à type 
d'angioscanner  ou  d'angio-IRM  (ARM)  devra  être  réalisée. 
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En  revanche,  après  50  ans,  ou  à n'importe  quel  âge  après 
plusieurs  années  de  dialyse,  une  évaluation  plus  précise  est 
indispensable.  Si  le  patient  est  dialysé,  l'examen  idéal  est  un 
angioscanner  qui  permet  d'apprécier  à la  fois  le  degré  de  calci- 
fication des  parois  artérielles  et  le  calibre  de  la  lumière  des  axes 
iliaques.  Si  le  patient  présente  une  fonction  rénale  résiduelle, 
on  préférera  une  ARM  pour  étudier  la  lumière  artérielle, 
associée  à un  scanner  sans  injection  pour  identifier  les  calcifi- 
cations. Ces  éléments  sont  à considérer  avec  beaucoup  d'atten- 
tion avant  de  déterminer  le  lieu  d'implantation  du  greffon. 

En  cas  de  polykystose  hépato-rénale  dominante,  le  volume 
des  reins  peut  être  tel  que  l'implantation  du  greffon  peut  s'avérer 
impossible.  Dans  ces  cas,  la  néphrectomie  préalable  à la  greffe  est 
proposée,  du  côté  implantatoire  choisi.  Cependant,  ce  geste  est 
grevé  d'un  certain  nombre  de  complications,  dont  des  hémorra- 
gies parfois  importantes.  La  croissance  des  kystes  rénaux  étant 
« alimentée  » par  le  flux  artériel,  nous  avons  donc  proposé,  à la 
suite  d'une  équipe  japonaise,  d'emboliser  ces  reins  pour  obtenir 
une  réduction  volumique  autorisant  la  greffe  [5].  Ce  geste  doit 
être  réalisé  en  hospitalisation  avec  une  bonne  couverture  antal- 
gique à base  de  morphine.  Il  est  effectué  avec  une  association  de 
microparticules,  d'alcool  et  de  «coils»  (ou  d'un  «plug»)  troncu- 
laires,  comme  cela  est  fait  dans  les  angiomyolipomes  (figure  33.1). 
L'occlusion  totale  est  indispensable  pour  espérer  une  réduction 
suffisante  et  il  ne  faut  pas  négliger  d'éventuelles  artères  acces- 
soires, parfois  grêles  et  difficiles  à voir,  qui  sont  responsables  de 
revascularisation  secondaire  avec  échec  de  réduction.  Avec  ce 
protocole,  il  est  possible  d'obtenir  une  réduction  efficace  entre  3 
et  6 mois.  Les  complications  sont  rares,  essentiellement  à type  de 
douleurs  à bien  prévenir  en  encadrant  correctement  le  geste. 

Évaluation  des  donneurs  cadavériques 

Avant  prélèvement  d'organes,  la  plupart  des  équipes  pra- 
tiquent un  scanner  abdomino-pelvien  avant  et  après  injec- 
tion de  produit  de  contraste,  pour  s'assurer  de  l'absence  de 
pathologie  rénale  ou  abdominale  (tumeur  évolutive).  Les 
coupes  réalisées  après  injection  permettent  également  d'éva- 
luer les  ostias  des  artères  rénales  ainsi  que  la  paroi  aortique. 

Évaluation  des  donneurs  vivants 

Il  est  fondamental,  chez  le  donneur  vivant,  d'apprécier  l'ana- 
tomie rénale,  à la  recherche  de  pathologies  congénitales  ou 
acquises,  ainsi  que  l'anatomie  artérielle  et  veineuse,  sujette  à 
de  nombreuses  variations.  L'examen  idéal  demeure  à nou- 
veau l'angioscanner  qui  permet  de  caractériser  cette  anato- 
mie dans  son  ensemble,  depuis  le  lit  artériel  jusqu'à  la  voie 
excrétrice  (figure  33.2).  L'angioscanner  est  préféré  à l'ARM 
car  il  est  plus  sensible  pour  détecter  les  petites  artères  acces- 
soires qu'il  ne  faut  pas  négliger  au  cours  du  prélèvement  [6]. 
Cet  examen  comprendra,  outre  l'acquisition  artérielle,  un 
temps  veineux  pour  rechercher  des  variations  du  drainage 
veineux,  dont  des  dédoublements  de  veines  rénales  ou  une 
veine  rénale  gauche  rétroaortique  au  trajet  volontiers  des- 
cendant, ainsi  qu'un  temps  d'uroscanner. 

Transplantation 

Les  anastomoses  vasculaires  sont  réalisées  le  plus  souvent 
sur  les  axes  iliaques  (figure  33.3)  : l'anastomose  artérielle 
peut  siéger  soit  sur  l'artère  iliaque  primitive,  soit  sur  l'artère 


iliaque  externe,  en  fonction  de  l'habitude  des  équipes  et  de 
l'état  du  lit  artériel.  Cette  anastomose  se  fait  par  l'intermé- 
diaire d'un  « patch  » aortique,  lorsqu'il  s'agit  d'un  donneur 
cadavérique,  et  sans  « patch  » lorsqu'il  s'agit  d'un  donneur 
vivant.  Lorsqu'il  existe  plusieurs  artères  rénales,  elles  seront 
intégrées  dans  un  « patch  » unique  si  elles  sont  proches  et 
codominantes.  Les  artères  accessoires  seront  réimplan- 
tées lorsqu'elles  sont  de  calibre  suffisant  mais  parfois  non 
réimplantées  si  elles  sont  grêles  et  à distance  du  «patch». 
L'anastomose  veineuse  est  pratiquement  toujours  réalisée 
sur  l'axe  veineux  iliaque  externe.  Lorsque  le  lit  artériel  du 
receveur  est  en  trop  mauvais  état,  il  n'est  pas  rare  de  propo- 
ser, pour  préparer  la  greffe,  la  mise  en  place  d'un  pontage 
aorto-fémoral,  voire  d'une  prothèse  aorto-bifémorale,  sur 
lequel  se  feront  les  implantations  artérielles. 

Évaluation  post-transplantation 

Après  transplantation,  l'ED  reste  l'examen  fondamental  de 
détection  des  complications  à la  fois  urologiques  et  vascu- 
laires. Il  est  souvent  réalisé  de  façon  systématique  dans  les 
3 premiers  jours  après  la  greffe.  Il  est  d'autant  plus  justifié 
qu'il  existe  un  trouble  fonctionnel  précoce.  L'examen  doit 
s'appliquer  à évaluer  le  greffon  dans  son  ensemble,  la  loge 
rénale,  la  voie  excrétrice  supérieure,  la  vessie,  les  anasto- 
moses artérielle  et  veineuse,  la  distribution  des  vaisseaux 
intrarénaux.  L'analyse  spectrale  doit  porter  sur  l'artère 
rénale  depuis  l'ostium  jusqu'au  hile  et  sur  les  artères  inter- 
lobaires pour  mesurer  un  index  de  résistance  (figure  33.4). 
Cet  index  peut  être  augmenté  dans  la  plupart  des  complica- 
tions médicales  de  la  greffe  (rejet  aigu,  tubulopathie  aiguë, 
toxicité  des  anticalcineurines,  rejet  chronique).  La  mesure 
de  ces  index  ne  fait  que  refléter  la  sévérité  de  l'affection  et  de 
son  retentissement  microcirculatoire,  et  joue  donc  un  rôle 
plus  pronostique  que  diagnostique. 

Nous  insisterons  tout  particulièrement  sur  les  complica- 
tions vasculaires  que  l'on  peut  rencontrer  et  qui  sont  nom- 
breuses. Elles  peuvent  toucher  aussi  bien  le  lit  artériel  que 
le  lit  veineux  et  sont,  pour  la  plupart,  identifiables  en  ED. 

En  cas  de  pathologie,  l'IRM  permet  souvent  de  confir- 
mer les  diagnostics  évoqués.  Le  protocole  le  plus  souvent 
réalisé  comprend  des  séquences  pondérées  en  T2,  en  spin 
écho  rapide,  en  incidence  axiale  et  coronale,  une  séquence 
de  diffusion,  et  éventuellement  une  séquence  pondérée  en 
Tl.  L'injection  de  produit  de  contraste  est  nécessaire  dans 
la  plupart  des  cas.  En  cas  de  dysfonction  rénale  sévère, 
cette  injection  ne  devra  être  réalisée  qu'en  cas  de  néces- 
sité absolue  pour  éviter  tout  risque  de  fibrose  systémique 
néphrogénique.  Dans  ce  cas,  les  séquences  d'ARM  sans 
contraste  seront  privilégiées.  Si  l'injection  s'avère  indis- 
pensable, il  faudra  choisir  un  produit  macrocyclique  le 
plus  stable  possible.  Le  type  d'acquisition  après  injection 
dépend  du  problème  posé  : si  on  suspecte  une  anomalie 
sur  l'axe  artériel,  il  faudra  réaliser  une  ARM  (figure  33.5) 
qui  sera  suivie  d'une  séquence  axiale  pondérée  en  Tl  ; 
cette  ARM  peut  être  réalisée  sur  un  mode  dynamique 
(4D)  (figure  33. 5A).  Si  on  suspecte  un  trouble  vasculaire 
distal,  ce  sont  les  séquences  dynamiques  qu'il  faudra  pri- 
vilégier (en  incidence  axiale  ou  coronale,  avec  saturation 
des  graisses). 
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Figure  33.1.  Artériographie  (A)  puis  embolisation  préventive  (B)  d'un  rein  gauche  polykystique  à l'aide  de  microparticules,  d'alcool  et 
de  coils.  Le  contrôle  scanner  réalisé  avant  (C),  puis  3 mois  (D)  après  l'embolisation  montre  la  diminution  du  volume  rénal  permettant 
l'implantation  du  greffon. 
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Figure  33.2.  Reconstruction  VRT  d'un  uroscanner  associant  les 
informations  sur  l'anatomie  artérielle,  veineuse  et  urinaire  d'un 
donneur  vivant. 


Figure  33.3.  Schéma  de  montage  de  transplantation  rénale. 

L'anastomose  artérielle  peut  siéger  soit  sur  l'artére  iliaque  primitive  (A), 
soit  sur  l'artére  iliaque  externe  (B)  du  receveur.  L'anastomose  veineuse 
siège  presque  toujours  sur  la  veine  iliaque  externe. 


Figure  33.4.  ED  normal  du  greffon.  Visualisation  de  l'artére  rénale  depuis  l'anastomose  jusqu'à  la  bifurcation  (A).  Malgré  un  trajet  sinueux  par 
excès  de  longueur,  cette  artère  ne  présente  aucune  anomalie  de  flux.  Enregistrement  du  flux  intrarénal  au  niveau  des  artères  interlobaires  (B)  pour 
la  mesure  des  résistances  vasculaires  (C,  D). 
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Figure  33.5.  Techniques  d'ARM.  ARM  dynamique  d'un  greffon  rénal  après  injection  de  produit  de  contraste  (A)  et  sa  reconstruction  en  VRT 
(B)  mettant  en  évidence  une  sténose  postostiale.  De  bons  résultats  sont  maintenant  possibles  en  utilisant  des  séquences  de  flux  sans  injection  (C). 


Thrombose  de  l'artère  rénale 

Il  s'agit  d'une  complication  rare  (inférieure  à 1 %),  mais  de 
pronostic  très  sombre,  puisqu'en  général  elle  conduit  à la  perte 
du  greffon.  Elle  survient  le  plus  souvent  précocement  après  la 
greffe,  dans  les  premières  semaines.  Les  causes  en  sont  mul- 


tiples : un  état  d'hypercoagulabilité,  une  hypotension,  un  rejet 
hyperaigu,  certains  traitements  immuno-suppresseurs,  ou 
des  problèmes  mécaniques  (dissection  post-anastomotique, 
«king-king»  brutal  par  déplacement  du  greffon  sur  une  artère 
trop  longue...).  Le  diagnostic  est  évoqué  lorsqu'il  existe  une 
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anurie  brutale.  La  confirmation  est  apportée  par  l'ED  qui  ne 
retrouve  aucun  flux  en  intrarénal  (figure  33. 6 A).  Toutefois,  au 
niveau  du  sinus,  la  veine  rénale  peut  rester  perméable  présen- 


Figure  33.6.  Thrombose  de  l'artère  du  greffon.  En  ED  couleur  (A), 
seule  l'implantation  et  le  segment  proximal  de  l'artère  sont  visibles  sur 
l'axe  iliaque,  alors  que  le  greffon  apparaît  dévascularisé.  Une  injection 
de  microbulles  (B)  confirme  l'absence  de  tout  rehaussement  intrarénal. 


tant  alors  un  signal  persistant  en  aller-retour  qui  ne  doit  pas 
être  confondu  avec  un  signal  artériel  [7].  Ce  diagnostic  peut 
être  confirmé  par  une  injection  intraveineuse  de  produit  de 
contraste  ultrasonore  (figure  33.6B)  ou  par  une  IRM,  avec  des 
séquences  tardives  après  injection,  qui  montrent  une  absence 
totale  de  rehaussement  du  parenchyme  rénal  [8].  Cette  com- 
plication se  solde  le  plus  souvent  par  une  transplantectomie. 

Sténoses  de  l'artère  rénale  (SAR) 

La  fréquence  des  SAR  du  rein  transplanté  varie  de  1 à 20  % 
selon  les  séries  [9] . Ces  chiffres  dépendent  aussi  des  méthodes 
utilisées  pour  leur  diagnostic  : lorsque  l'ED  est  utilisé  de  manière 
systématique,  la  prévalence  atteint  12  % [10].  Ces  SAR  peuvent 
représenter  jusqu'à  75  % de  toutes  les  complications  vasculaires 
après  transplantation  [9].  Elles  surviennent  en  général  dans  les 
trois  ans  après  la  chirurgie,  mais  le  plus  souvent  pendant  la 
année.  Du  fait  de  l'utilisation  généralisée  des  «patchs  » aortiques, 
les  sténoses  anastomotiques  sont  rares  et  ce  sont  le  plus  souvent 
des  sténoses  tronculaires.  Leurs  causes  sont  multiples  et  souvent 
multifactorielles  : des  lésions  athéroscléreuses  de  l'artère  rénale 
du  donneur  ou  de  l'artère  iliaque  du  receveur,  une  dissection 
artérielle,  un  «twist»  ou  une  plicature  de  l'artère,  en  général  dû 
à un  excès  de  longueur,  une  malposition  du  greffon,  une  hyper- 
plasie intimale  liée  à des  turbulences,  des  lésions  iatrogènes  dues 
à la  canulation  du  greffon  avant  implantation,  une  ischémie 
pariétale  liée  à la  dissection,  ou  enfin  des  lésion  pariétales  liées 
à l'ischémie  reperfusion,  ou  à des  mécanismes  immunologiques 
[11].  Les  facteurs  prédictifs  d'un  développement  de  sténose  sont 
l'âge  avancé  du  receveur  et  du  donneur,  l'extension  des  critères 
du  don,  un  retard  de  reprise  fonctionnelle  et  un  contexte  de 
cardiopathie  ischémique  [12].  Elles  peuvent  se  traduire  par  une 
hypertension  artérielle  (HTA)  qui  s'aggrave  ou  qui  récidive  après 
la  greffe,  mais  aussi  par  une  altération  fonctionnelle  rénale  si  la 
SAR  est  sévère.  Un  souffle  peut  être  perçu  en  regard  du  greffon. 

Le  diagnostic  repose  ici  encore  sur  l'ED  qui  retrouve 
un  rétrécissement  sur  le  tronc  de  l'artère,  avec  un  phéno- 
mène «d'aliasing»  en  couleur  (figure  33.7)  et  parfois  un 
artéfact  péri-vasculaire.  Tous  les  signes  de  SAR  sont  retrou- 


Figure  33.7.  Sténose  postostiale  de  l'artère  du  greffon.  La  cartographie  couleur  et  l'analyse  spectrale  au  niveau  de  l'artère  (A)  mettent  res- 
pectivement en  évidence  un  aliasing  localisé  et  une  accélération  des  vitesses  systoliques  avec  altération  du  profil  de  l'écoulement.  L'enregistrement 
intrarénal  (B)  montre  une  démodulation  avec  allongement  du  temps  de  montée  systolique.  L'ARM  (C)  confirme  le  diagnostic  et  fournit  une 
cartographie  complète  des  axes  artériels. 
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vés  en  analyse  spectrale,  avec  une  altération  du  profil  de 
l'écoulement  et  une  augmentation  des  vitesses  systoliques 
maximales  en  regard  du  rétrécissement.  Un  seuil  de  1,9 
à 2 m/s  est  classiquement  retenu  pour  considérer  la  SAR 
comme  significative  [13,  14],  ou  un  rapport  réno-iliaque 
des  vitesses  systoliques  supérieures  à 1,5  [14].  Des  sténoses 
peuvent  également  siéger  sur  des  artères  accessoires,  ou 
sur  l'artère  iliaque  du  receveur.  Lorsque  les  sténoses  sont 
serrées,  on  peut  aussi  retrouver  en  intrarénal  des  signes  de 
démodulation,  avec  une  augmentation  du  temps  de  montée 
systolique  [15]  (figure  33. 7B). 

Lorsque  ce  diagnostic  est  évoqué  ou  suspecté,  un  examen 
ARM  est  souhaitable  pour  obtenir  une  cartographie  globale 
des  axes  iliaque  et  rénal,  ce  qui  permettra  d'aider  à la  décision 
thérapeutique  (figure  33.7C).  Cet  examen  peut  être  réalisé 


avec  injection  de  produit  de  contraste  [16, 17],  ou  sans  injec- 
tion, avec  les  nouvelles  séquences  de  flux  [18]  (figure  33. 5C). 

La  revascularisation  percutanée  est  le  traitement  de  choix 
de  ces  SAR  en  première  intention  [11, 19-21].  Cependant,  un 
registre  récent  a permis  d'observer  que  la  survie  des  greffons 
avec  SAR  n'était  pas  significativement  améliorée  par  la  revas- 
cularisation [12].  Son  indication  repose  sur  des  arguments 
cliniques  : lorsque  les  traitements  médicaux  ne  permettent 
plus  de  contrôler  une  HTA,  ou  lorsque  la  fonction  rénale  se 
détériore  progressivement  sans  autre  cause  évidente. 

Ce  geste  est  réalisé  par  un  abord  soit  homolatéral  au  gref- 
fon, soit  controlatéral  avec  «cross-over»,  selon  l'orientation 
de  l'artère  rénale  par  rapport  à l'axe  iliaque.  Cette  revas- 
cularisation se  limite  en  général  à une  angioplastie  simple, 
sans  pose  de  «stent»  en  première  intention  (figure  33.8). 


Figure  33.8.  Sténose  postostiale  de  l'artère  du  greffon.  Confirmée  par  l'ARM  (A)  et  par  l'artériographie  (B),  traitée  par  angioplastie  simple  au 
ballonnet  (C),  avec  un  contrôle  satisfaisant  (D). 


368 


Partie  VI.  Imagerie  des  vaisseaux  de  l'abdomen 


Les  « stents  » sont  en  général  réservés  aux  récidives  de  SAR 
après  une  première  angioplastie  et  aux  complications  per- 
procédures  comme  une  dissection  (figure  33.9).  Le  choix  de 
ne  pas  implanter  de  « stent  » en  première  intention  repose 
sur  le  fait  que  les  SAR  sont  le  plus  souvent  tronculaire,  peu 


élastiques  et  que  les  sténoses  « intra-stent  » sont  toujours 
possibles  (figure  33.10).  En  cas  d'embolisation  de  thrombus 
durant  la  procédure,  une  thrombectomie  percutanée  avec 
le  même  matériel  que  celui  utilisé  dans  les  coronaires  peut 
donner  de  bons  résultats  [22]. 


Figure  33.9.  Sténose  tronculaire.  Récidive  à 6 mois  d'une  sténose  tronculaire  de  l'artére  du  greffon  (A)  traitée  par  «stenting  » (B).  Six  mois  plus 
tard,  une  resténose  « intra-stent»  est  suspectée  devant  une  réascension  des  chiffres  tensionnels.  L'échographie  permet  de  localiser  le  «stent»  (C) 
qui  présente  des  signes  de  sténose  en  ED  couleur  (D)  et  sur  l'analyse  spectrale  (E).  Le  flux  intrarénal  (F)  est  très  démodulé.  L'artériographie  confirme 
la  resténose  sur  l'extrémité  proximale  du  «stent»  (G),  nécessitant  la  pose  d'un  deuxième  «stent»  (H). 


Figure  33.10.  Hématome  périrénal  de  survenue  brutale  secondaire  à la  rupture  d'un  anévrysme  mycotique  à Nocaria  (flèche).  Détecté 
à l'angioscanner  (A),  et  confirmé  par  l'ARM  (B)  et  l'artériographie  (C). 
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Parfois,  la  SAR  est  liée  à une  plicature  d'une  artère  trop 
longue.  Dans  ce  cas,  il  est  recommandé  d'opérer  le  patient 
pour  repositionner  le  greffon  et  non  de  proposer  une  angio- 
plastie qui  a toutes  les  chances  d'être  un  échec  immédiat  ou 
retardé. 

Anévrysmes  de  l'artère  rénale 

Dans  le  contexte  de  la  greffe,  les  anévrysmes  sont  rares  et 
le  plus  souvent  d'origine  infectieuse  (anévrysmes  myco- 
tiques). En  effet,  les  traitements  immunosuppresseurs 
favorisent  les  infections  à germes  opportunistes,  volontiers 
d'origine  nosocomiale  (cathéters  multiples).  Certains  de  ces 
germes  peuvent  se  fixer  sur  la  paroi  artérielle  et  provoquer 
la  formation  d'un  anévrysme  mycotique  dont  la  rupture  est 
fréquente.  Un  accident  hémorragique  avec  hématome  péri- 
rénal  brutal  doit  faire  rechercher  ce  type  de  complication. 
Le  diagnostic  est  difficile  en  ED  et  repose  le  plus  souvent 
sur  l'angioscanner  (figure  33.10).  Le  traitement  doit  associer 
un  geste  de  réparation  chirurgicale  et  une  antibiothérapie 
adaptée. 


Thrombose  de  la  veine  rénale 

La  thrombose  aiguë  de  la  veine  rénale  survient  dans  près 
de  5 % des  greffes  rénales  et  en  général,  précocement. 
Elle  peut  être  favorisée  par  des  problèmes  techniques 
d'implantation,  une  hypovolémie,  un  état  d'hypercoagu- 
lation, une  compression  veineuse  par  une  collection  péri- 
rénale  ou  une  thrombose  veineuse  fémoro-iliaque.  Les 
signes  cliniques  dépendent  de  la  brutalité  de  l'installation 
de  la  thrombose,  et  si  elle  est  complète  ou  incomplète. 
Lorsqu'elle  survient  dans  le  lit  veineux  rénal  et  s'étend  à 
la  veine,  elle  est  souvent  complète  et  s'accompagne  alors 


d'un  trouble  fonctionnel  grave,  avec  augmentation  de 
volume  du  greffon.  À l'inverse,  s'il  s'agit  d'une  thrombose 
veineuse  fémoro-iliaque  qui  s'étend  progressivement  à la 
veine  rénale,  l'obstruction  est  plus  progressive  et  le  reten- 
tissement moindre. 

Le  diagnostic  est  évoqué  à FED  devant  un  greffon 
volontiers  hypertrophié  et  hétérogène,  et  sur  l'associa- 
tion d'un  reflux  holodiastolique  sur  les  artères  intraré- 
nales  (figure  33.11),  et  d'une  veine  rénale  sans  flux  dont 
la  lumière  est  hypoéchogène.  Ce  reflux  holo-diastolique, 
bien  que  très  évocateur  de  thrombose  veineuse,  n'est 
pas  spécifique  de  ce  diagnostic  et  il  peut  être  observé 
en  cas  de  tubulopathie  sévère.  Ce  diagnostic  doit  donc 
toujours  être  confirmé  par  une  IRM  ou  un  scanner  avec 
injection  de  produit  de  contraste.  Le  diagnostic  repose 
sur  la  visualisation  d'une  veine  rénale  hypertrophiée, 
parfois  hyperintense  en  Tl,  ne  se  rehaussant  pas  après 
injection. 

La  thrombectomie  percutanée  a été  proposée  dans  cer- 
tains cas,  avec  parfois  de  bons  résultats  [23],  à condition  que 
le  geste  puisse  se  faire  rapidement  après  l'installation  de  la 
thrombose. 

Dans  certains  cas,  la  thrombose  passe  inaperçue  et  évo- 
lue sur  un  mode  chronique.  C'est  dans  ce  cas  que  l'on  voit 
volontiers  apparaître  des  collatérales  veineuses  néo -formées 
sinusales  ou  transcapsulaires. 

Sténoses  de  la  veine  rénale 

Les  sténoses  de  la  veine  rénale  sont  exceptionnelles.  Elles 
peuvent  être  provoquées  par  une  complication  chirurgicale, 
un  déplacement  du  greffon  ou  une  compression  extrin- 
sèque par  une  collection.  Le  diagnostic  repose  sur  l'ED,  avec 
la  mise  en  évidence  d'un  «aliasing»  localisé  sur  le  trajet 


Figure  33.11.  Thrombose  de  la  veine  rénale  à J1.  Elle  se  traduit  par  un  reflux  holodiastolique  sur  le  lit  artériel  (A).  L'occlusion  de  la  veine  rénale 
est  confirmée  par  l'IRM  en  séquence  pondérée  en  T2  (B).  Le  greffon  retiré  présente  un  aspect  typique  d'infarctus  veineux  (C). 
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veineux  et  une  vitesse  augmentée  par  un  facteur  3 ou  4 par 
rapport  à un  segment  normal  (figure  33.12).  Il  faudra  faire 
attention  de  ne  pas  créer  de  fausses  images  de  sténose  par 
simple  compression  de  la  veine  par  la  sonde  échographique. 
Selon  l'origine  de  la  sténose,  une  discussion  pluridiscipli- 
naire doit  permettre  de  discuter  un  geste  chirurgical  ou  un 
geste  d'angioplastie. 

Nécrose  corticale 

La  nécrose  corticale  est  une  complication  gravissime  du 
rejet  ou  d'une  nécrose  tubulaire  sévère.  La  dysfonction  est 
en  général  très  marquée  mais  survient  à distance  de  la  greffe. 
Le  diagnostic  repose  sur  la  mise  en  évidence  d'une  dévascu- 


larisation corticale  complète  ou  partielle,  limitée  au  cortex 
superficiel.  Cette  dévascularisation  peut  être  suspectée  en 
doppler  couleur  si  on  utilise  des  sondes  superficielles  mais  le 
diagnostic  de  certitude  repose  sur  l'injection  de  produit  de 
contraste  en  échographie  ou  en  IRM  (figure  33.13).  Aucun 
autre  examen  n'est  requis  et  la  transplectomie  est  la  règle. 

Infarctus  rénaux 

Les  infarctus  segmentaires  sont  relativement  fréquents  et 
peuvent  être  liés  à une  thrombose  d'artères  segmentaires,  ou 
à des  artères  accessoires  non  réimplantés  ou  thrombosées. 
Ils  sont  en  général  asymptomatiques  sauf  s'ils  intéressent 
un  territoire  rénal  important,  provoquant  alors  une  altéra- 


Figure  33.12.  Sténose  de  la  veine  rénale  se  traduisant  par  une  importante  accélération  des  vitesses  circulatoires  en  doppler  pulsé  (A). 
Le  diagnostic  est  confirmé  par  l'ARM  au  temps  veineux  (B  et  C). 


Figure  33.13.  Nécrose  corticale.  La  dévascularisation  du  cortex  superficiel  est  bien  visible  en  ED  couleur  à l'aide  d'une  sonde  superficielle  (A). 
L'injection  de  produit  de  contraste  en  échographie  (B)  et  en  IRM  (C)  facilite  la  détection  de  cette  nécrose  corticale  étendue.  (Clichés  B et  C dus  à 
l'obligeance  de  M.  Correas,  Paris.) 
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tion  fonctionnelle.  Ils  se  traduisent  souvent  en  échographie 
par  une  plage  hyper-  ou  hypoéchogène  à contours  nets 
sans  structures  vasculaires  visibles  en  ED  couleur  [7,  24] 
(figure  33.14).  Toutefois,  cet  aspect  ED  n'est  pas  spécifique 
d'infarctus,  puisqu'il  peut  aussi  correspondre  à un  foyer  de 
pyélonéphrite.  La  différence  entre  ces  deux  entités  repose  ici 
aussi  sur  l'injection  de  produit  de  contraste  échographique 
ou  IRM  [8].  Les  foyers  de  pyélonéphrite  se  rehaussent  après 
injection  à l'inverse  des  infarctus.  En  cas  de  non-fonction 
primaire,  ces  infarctus  peuvent  être  multiples  et  diffus  et 
conduisent  en  général  à la  perte  du  greffon. 

Complications  vasculaires  des  biopsies 

Les  biopsies  qui  sont  fréquemment  réalisées  chez  les 
patients  transplantés,  peuvent  se  compliquer  de  fistule  arté- 
rio-veineuse intrarénale  ou  de  pseudo-anévrysme,  comme 
sur  les  reins  natifs.  On  les  observe  dans  1 à 20  % des  biop- 
sies de  greffon.  Les  pseudo -anévrysmes  sont  à fort  risque  de 
rupture  et  doivent  être  systématiquement  traités  par  embo- 
lisation [25].  Ils  se  présentent  sous  la  forme  d'une  petite 


cavité  avec,  en  ED,  un  flux  couleur  rotatoire  et  un  signal 
en  aller-retour  en  analyse  spectrale  sur  le  pédicule  afférent 
(figure  33.15)  [24].  Les  fistules  artério-veineuses  sont  le  plus 
souvent  asymptomatiques  et  régressent  spontanément.  Elles 
peuvent  être  responsables  d'hémorragies  périrénales  sévères 
ou  d'hématurie  importante.  Leur  détection  repose  encore 
sur  l'ED  qui  montre  une  artère  élargie  avec  des  vitesses  très 
élevées  à flux  turbulent  (figure  33.16),  et  un  drainage  vei- 
neux avec  un  flux  augmenté  avec  une  modulation  artérielle 
[13].  Un  artéfact  périvasculaire  associé  en  regard  du  shunt 
est  très  évocateur  de  ce  diagnostic.  L'embolisation  est  le 
traitement  de  choix  de  ces  fistules  avec  de  très  bons  résul- 
tats d'efficacité  [26,  27],  mais  il  n'est  pas  systématique.  Elle 
nécessite  le  recours  à un  microcathéter  et  aux  « microcoils  », 
permettant  une  embolisation  la  plus  distale  possible  de  l'ar- 
tère afférente  au  «shunt»,  en  préservant  les  artères  paren- 
chymateuses. Les  indications  reposent  sur  des  arguments 
cliniques  (apparition  d'hématuries  ou  d'une  insuffisance 
cardiaque)  ou  devant  une  augmentation  de  volume  sur  les 
examens  successifs. 


Figure  33.14.  Infarctus  rénal  de  la  moitié  supérieure  du  greffon  en 
ED  couleur  (A)  et  en  mode  B après  injection  de  microbulles  (B). 


Complications  cardio-vasculaires  tardives 

Les  affections  cardio-vasculaires  représentent  une  cause 
importante  de  morbidité  et  sûrement  la  première  cause 
de  décès  du  receveur.  Elles  concernent  essentiellement  les 
pathologies  coronariennes,  cérébro-vasculaires  et  vascu- 
laires périphériques.  Leur  fréquence  est  estimée,  15  ans 
après  la  transplantation,  respectivement  à environ  23  %, 
15  % et  15  %[28].  Le  risque  d'accident  cardio -vasculaire  est 
cinq  fois  plus  élevé,  pour  les  patients  transplantés,  que  pour 
la  population  générale  [29].  Ceci  nécessite  un  contrôle  très 
précis  des  facteurs  de  risque  que  sont  l'HTA,  les  troubles 
lipidiques,  l'obésité,  le  tabac,  l'hyperhomocystinémie  et 
les  thérapies  immuno-suppressives. 

L'HTA  est  très  fréquente,  retrouvée  chez  60  à 85  % des 
patients.  Son  origine  est  multi-factorielle.  Outre  la  sténose 
de  l'artère  rénale,  elle  est  favorisée  par  les  néphropathies 
chroniques  d'allogreffe,  les  traitements  immunosuppres- 
seurs, ou  une  récidive  de  la  néphropathie  initiale  sur  le 
transplant,  en  particulier  une  glomérulopathie.  La  pression 
artérielle  est  un  facteur  prédictif  majeur  de  la  survie  du  gref- 
fon [30].  Dans  tous  les  cas,  avant  de  démarrer  un  traitement 
antihypertenseur,  un  ED  doit  être  réalisé  pour  éliminer  la 
présence  d'une  sténose  artérielle  iliaque  ou  rénale  [31]. 

Syndrome  d'intolérance  immunologique 

Classiquement,  entre  5 et  8 % des  patients  greffés  retournent 
en  dialyse  chaque  année.  Le  plus  souvent,  les  greffons  non 
fonctionnels  sont  laissés  en  place  car  asymptomatiques  et 
l'immunosuppression  est  interrompue.  Avec  le  temps,  cer- 
tains d'entre  eux  peuvent  devenir  symptomatiques  et  géné- 
rer une  réaction  d'intolérance  immunologique  du  greffon 
associant  à des  degrés  divers  douleurs,  fièvre,  malaises,  syn- 
drome pseudo-grippal,  hématurie,  gonflement  du  greffon. . . 
dans  ce  cas,  la  transplantectomie  peut  être  proposée  mais 
ce  geste  n'est  pas  dénué  de  complications.  C'est  pourquoi 
l'embolisation  du  rein  a été  proposée  comme  alternative, 
avec,  comme  principale  complication  un  syndrome  post- 
embolisation qu'il  convient  de  prévenir  par  une  association 
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Figure  33.15.  Pseudo-anévrysme  post-biopsique  se  traduisant  par  une  cavité  avec  un  flux  rotatoire  et  un  spectre  en  aller-retour  au 
niveau  de  l'artère  afférente. 


Figure  33.16.  Fistule  artério-veineuse  post-biopsique  du  pôle  supérieur  du  greffon.  Sur  l'innage  couleur  (A),  l'artère  afférente  (flèche)  et  la 
veine  efférente  (double  flèche)  sont  élargies  avec  un  flux  accéléré  et  turbulent.  Le  spectre  artériel  (B)  est  caractéristique  avec  des  vitesses  élevées  et 
un  flux  turbulent  de  même  que  celui  de  la  veine  (C)  avec  un  flux  artérialisé.  L'angiographie  réalisée  dans  un  contexte  d'hématurie  (D)  confirme  le 
«shunt»  avec  un  retour  veineux  précoce  qui  disparaît  après  une  embolisation  suprasélective  (E)  par  « microcoils». 
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d'antibiotiques  et  de  corticoïdes.  En  cas  d'échec,  la  trans- 
plantectomie  est  toujours  possible.  Cette  embolisation 
est  réalisée,  comme  pour  les  reins  polykystiques,  avec  des 
microparticules  ± de  l'alcool  et  avec  des  « coils  » en  proximal. 

Conclusion 

Les  complications  cardio -vasculaires  du  patient  transplanté 
et  les  complications  vasculaires  du  transplant  lui-même 
constituent  un  risque  important  pour  les  patients  candidats 
à une  greffe  rénale  et  ceci  nécessite  un  contrôle  strict  des 
facteurs  de  risque,  une  évaluation  précise  de  l'état  artériel 
du  receveur  avant  transplantation,  et  une  surveillance  soi- 
gneuse des  vaisseaux  réimplantés.  Cette  surveillance  repose 
essentiellement  sur  l'ED,  puis  sur  l'IRM  en  cas  d'anomalie 
évoquée  ou  suspectée. 
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POINTS  CLÉS 

• Les  artères  digestives  assurent  la  vascularisation  de  la 
quasi-totalité  des  organes  digestifs  sous-diaphragmatiques, 
à l'exclusion  de  la  partie  terminale  du  rectum. 

• Les  artères  digestives,  que  leur  disposition  soit  modale  ou 
qu'il  existe  des  variations,  sont  étroitement  unies  par  des 
anastomoses  qui  doivent  être  parfaitement  connues,  que  ce 
soit  pour  comprendre  les  phénomènes  d'ischémie  digestive, 
ou  pour  guider  un  geste  interventionnel  endovasculaire. 

• La  vascularisation  du  foie  est  la  plus  sujette  aux  variations, 
en  particulier  pour  la  vascularisation  artérielle.  Ces 
variations  doivent  être  décelées  et  connues  car  elles 
conditionnent  la  réalisation  des  interventions  chirurgicales 
hépatiques,  qu'il  s'agisse  des  résections  ou  de  la 
transplantation  hépatique. 

Le  tronc  cœliaque  et  les  artères  mésentériques  supérieure  et 
inférieure,  branches  de  l'aorte  abdominale,  assurent  la  quasi- 
totalité de  la  vascularisation  des  organes  digestifs  sous- 
diaphragmatiques  (la  partie  terminale  du  rectum  recevant 
des  artères  émanant  du  réseau  iliaque  interne)  et  de  la  rate. 

Embryologie 

Les  vaisseaux  digestifs  proviennent  des  10%  11%  12^  et 
13^  artères  segmentaires  ventrales  primitives.  Elles  sont 
reliées  par  une  anastomose  intersegmentaire  verticale  paral- 
lèle à l'aorte  (figure  34.1). 

La  régression  des  segments  initiaux  des  1 P et  12^  artères 
segmentaires  ventrales  et  celle  de  l'anastomose  interseg- 
mentaire unissant  la  12^  à la  13^  aboutit  à la  configuration 
modale  des  artères  digestives  avec  un  tronc  cœliaque  d'où 
naissent  les  artères  gastriques  gauche,  splénique  et  hépa- 
tique commune  (figure  34.2). 


Figure  34.1.  Vue  schématique  latérale  de  l'aorte  abdominale 
chez  l'embryon.  Les  10®  à 13®  artères  segmentaires  sont  unies 
par  une  anastomose  intersegmentaire  parallèle  à l'aorte. 


Figure  34.2.  L'involution  des  segments  proximaux  des  11®  et 
12®  artères  intersegmentaires  ainsi  que  de  l'anastomose  unis- 
sant les  12®  et  13®  conduit  à la  disposition  modale  avec  un 
tronc  cœliaque  donnant  trois  branches.  AGG  : artère  gastrique 
gauche;  ASpl  : artère  splénique;  AHC  : artère  hépatique  commune, 
la  13®  artère  segmentaire  devenant  l'artère  mésentérique  supérieure. 
Les  anomalies  d'origine  de  ces  artères  peuvent  être  expliquées  par  les 
variations  d'involution  des  segments  artériels;  AMS  : artère  mésenté- 
rique supérieure. 
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Tronc  coeliaque 

Son  territoire  s'étend,  pour  le  tube  digestif,  du  bas  œsophage 
au  duodénum  descendant  (deuxième  duodénum).  Il  assure 
aussi  la  vascularisation  artérielle  du  foie,  de  la  rate  et  du 
pancréas  (figure  34.3). 

Il  naît  de  la  partie  ventrale  de  l'aorte  en  regard  de  T 12  et 
donne  les  artères  gastrique  gauche,  splénique  et  hépatique 
commune  [1].  Cette  dernière  se  termine  en  artère  gastro- 
duodénale  et  hépatique  propre.  L'artère  gastroduodénale 
assure  la  vascularisation  du  pancréas  et  du  duodénum  par 
ses  branches  pancréatico-duodénales  antérieure  et  supé- 
rieure et  postérieure  et  supérieure  qui  vont  s'anastomoser 
avec  les  branches  homonymes  inférieures  de  l'artère  mésen- 
térique supérieure.  De  plus,  l'artère  pancréatico-duodénale 
antérieure  et  supérieure  donne  l'artère  gastro-épiploïque 
droite  qui  forme,  avec  l'artère  gastro-épiploïque  gauche  née 
de  l'artère  splénique,  l'arcade  artérielle  de  la  grande  cour- 
bure gastrique. 

Un  tronc  cœlio-mésentérique  peut  donner  à la  fois  les 
branches  du  tronc  cœliaque  et  l'artère  mésentérique  supé- 
rieure (il  correspond  à la  régression  des  segments  initiaux 
des  artères  segmentaires  11  à 13). 

Les  variations  sont  nombreuses  depuis  la  naissance 
séparée  sur  l'aorte  des  artères  gastrique  gauche,  splé- 
nique et  hépatique  commune  jusqu'aux  simples  varia- 
tions de  niveau  d'origine  de  l'artère  hépatique  gauche, 
en  aval,  au  niveau  ou  en  amont  de  l'origine  de  l'artère 
gastroduodénale  (jusqu'à  une  origine  au  niveau  de  l'ar- 
tère gastrique  gauche)  ; une  bonne  partie  d'entre  elles 
est  expliquée  par  l'organogenèse. 


Figure  34.3.  Vue  antérieure  schématique  de  la  vascularisation 
du  foie.  Les  artères  hépatiques  peuvent  provenir  de  l'artère  gastrique 
gauche  (1)  (artère  hépatique  gauche),  de  l'artère  hépatique  commune 
(2)  ou  de  l'artère  mésentérique  supérieure  (3)  (artère  hépatique  droite 
en  totalité  ou  surnuméraire). 


Artères  du  foie 
Description  et  variations 

Dans  la  forme  modale  (55  % à 60  % des  cas)  de  l'anatomie 
vasculaire  [2-4],  le  foie  reçoit  sa  vascularisation  artérielle 
d'une  seule  artère,  l'artère  hépatique  commune.  Celle-ci, 
branche  du  tronc  cœliaque,  se  divise  en  deux  branches 
terminales,  l'artère  gastro-duodénale  (destinée  principale- 
ment, comme  son  nom  l'indique,  à l'estomac  et  au  duodéno- 
pancréas)  et  l'artère  hépatique  propre  destinée  à vasculariser 
le  foie.  Cette  artère  hépatique  propre  se  divise  elle-même  en 
deux  branches  droite  et  gauche,  vascularisant  respective- 
ment le  foie  droit  et  le  foie  gauche  (figure  34.1). 

Dans  l'organogenèse  vasculaire  (figure  34.2),  cinq  artères 
participent  à la  vascularisation  du  tube  digestif  (les  artères 
segmentaires)  et  sont  reliées  par  une  anastomose  verticale 
qui  va  en  grande  partie  involuer  [5].  Les  trois  premières  de 
ces  artères  (qui  correspondent  aux  artères  gastrique  gauche  - 
coronaire  stomachique  -,  hépatique  commune  et  splénique) 
restent  reliées  et  prennent  leur  origine  par  un  ostium  com- 
mun : le  tronc  cœliaque.  La  quatrième  devient  l'artère 
mésentérique  supérieure  et  la  dernière  l'artère  mésentérique 
inférieure.  Si  l'involution  ne  se  fait  pas  de  façon  habituelle,  des 
variations  dans  la  vascularisation  hépatique  vont  apparaître. 
La  forme  modale  correspond  à une  artère  hépatique  propre 
donnant  la  totalité  de  la  vascularisation  artérielle  du  foie,  en  se 
divisant  en  artère  hépatique  droite  et  artère  hépatique  gauche. 
La  description  de  Michels  fait  état  d'une  trifurcation  de  cette 
artère  hépatique  propre,  une  branche  supplémentaire  appelée 
artère  hépatique  médiane  étant  destinée  lobe  carré  [6] . 

La  première  variation  est  un  ostium  commun  au  tronc 
cœliaque  et  à l'artère  mésentérique  supérieure  (expliqué 
par  la  persistance  de  l'anastomose  verticale  entre  le  tronc 
cœliaque  et  l'artère  mésentérique  supérieure  avec  involution 
du  segment  d'origine  de  cette  dernière  - figure  34.2).  De  la 
même  façon,  et  pour  des  raisons  similaires,  le  tronc  cœliaque 
peut  être  inexistant,  ses  trois  branches  prenant  alors  direc- 
tement leur  origine  au  niveau  de  l'aorte.  Ces  variations  ont 
fait  l'objet  de  plusieurs  classifications  dont  celle  de  Michels 
[4,  6]  (tableau  34.1). 

La  plus  fréquente  des  variations  de  la  vascularisation  du 
foie  est  une  artère  hépatique  droite  naissant  de  l'artère  mésen- 
térique supérieure  (9  à 11  %)  [2,  4,  6,  7].  Le  trajet  de  cette 
artère  hépatique  droite  se  fait,  à la  différence  de  l'artère  hépa- 
tique modale,  en  arrière  de  la  veine  porte  (figure  34.3).  Dans 
ce  cas,  habituellement,  l'artère  hépatique  gauche  poursuit 
l'artère  hépatique  propre  et  la  vascularisation  du  foie  droit 
est  entièrement  sous  la  dépendance  de  l'artère  naissant  de 
l'artère  mésentérique  supérieure.  Il  n'est  pas  rare  cependant 
que  la  vascularisation  du  foie  droit  soit  partagée  entre  une 
artère  provenant  de  l'artère  mésentérique  supérieure  et  une 
prenant  son  origine  au  niveau  de  l'artère  hépatique  propre. 

L'artère  hépatique  gauche,  quant  à elle,  peut  prendre 
son  origine  sur  l'artère  gastrique  gauche  (artère  coronaire 
stomachique)  (10  %)  [4,  6,  8],  voire  directement  de  l'aorte, 
l'artère  hépatique  propre  se  terminant  alors  en  artère 
hépatique  droite.  Tout  se  passe  en  fait  comme  si  l'ostium 
de  l'artère  hépatique  gauche  « glissait  » progressivement 
tout  au  long  de  l'artère  hépatique,  puis  du  tronc  cœliaque 
pour  atteindre  enfin  l'aorte  (phénomène  de  glissement  de 
rameau)  (figures  34.4  et  34.5). 
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Partie  VI.  Imagerie  des  vaisseaux  de  l'abdomen 


Tableau  34.1.  Classification  de  l'anatomie  des  artères  hépatiques  [6]. 


Type 

Fréquence  (%) 

Description 

I 

55 

Artères  hépatiques  naissant  de  l'artère  hépatique  propre 

II 

10 

Artère  hépatique  gauche  naissant  de  l'artère  gastrique  gauche 

III 

11 

Artère  hépatique  droite  naissant  de  l'artère  mésentérique  supérieure 

IV 

1 

Artère  hépatique  droite  naissant  de  l'artère  mésentérique  supérieure,  artère  hépatique  gauche  de 
l'artère  gastrique  gauche,  seule  l'artère  hépatique  médiane  naissant  de  l'artère  hépatique  propre 

V 

8 

Forme  modale  à laquelle  se  rajoute  une  artère  hépatique  gauche  accessoire  naissant  de  l'artère 
gastrique  gauche 

VI 

7 

Forme  modale  à laquelle  se  rajoute  une  artère  hépatique  droite  accessoire  naissant  de  l'artère 
mésentérique  supérieure 

VII 

1 

Forme  modale  à laquelle  se  rajoutent  une  artère  hépatique  gauche  accessoire  naissant  de  l'artère 
gastrique  gauche  et  une  artère  hépatique  droite  accessoire  naissant  de  l'artère  mésentérique  supérieure 

VIII 

2 

Combinaison  entre  : 

- une  artère  hépatique  droite  naissant  de  l'artère  mésentérique  supérieure  et  une  artère  hépatique 
gauche  accessoire  (surnuméraire)  naissant  de  l'artère  gastrique  gauche 

- ou  une  artère  hépatique  gauche  naissant  de  l'artère  gastrique  gauche  et  une  artère  hépatique  droite 
surnuméraire  naissant  de  l'artère  mésentérique  supérieure,  s'ajoutant  à une  artère  hépatique  droite 
naissant  de  l'artère  hépatique  propre 

IX 

4.5 

Pas  d'artère  hépatique  naissant  du  tronc  coeliaque,  l'artère  hépatique  naissant  de  l'artère  mésentérique 
supérieure 

X 

0.5 

Pas  d'artère  hépatique  naissant  du  tronc  coeliaque,  l'artère  hépatique  naissant  de  l'artère  gastrique 
gauche 

Figure  34.4.  Vue  antérieure  schématique  de  l'artère  mésentérique 
supérieure  et  de  ses  branches.  Après  avoir  abandonné  ses  branches 
pancréatico-duodénales  (1),  l'artère  mésentérique  supérieure  donne  ses 
branches  coliques  par  son  versant  droit  (2),  les  branches  destinées  au 
grêle  par  son  versant  gauche  (3).  Les  branches  pancréatico-duodénales 
sont  anastomosées  à leurs  homologues  issus  du  tronc  coeliaque  (4). 


Figure  34.5.  Vue  antérieure  schématique  des  artères  mésenté- 
riques supérieure  (1)  et  inférieure  (2).  L'artère  mésentérique  infé- 
rieure prend  en  charge  la  vascularisation  artérielle  du  côlon  gauche 
(3)  et  s'anastomose  à l'artère  mésentérique  supérieure  par  l'arcade  de 
Riolan  (4).  Le  sigmoïde  est  en  règle  pris  en  charge  par  des  artères  sig- 
moïdiennes naissant  d'un  tronc  commun  (5). 
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Dans  8 à 10  % des  cas  environ,  il  existe  une  artère  hépa- 
tique droite  ou  hépatique  gauche  accessoire  [2-4]. 

L'artère  gastrique  droite  (artère  pylorique)  naît  dans  80  % 
des  cas  de  l'artère  hépatique  propre  ou  de  sa  branche  gauche 
[5].  Elle  s'anastomose  avec  l'artère  gastrique  gauche  pour 
former  le  cercle  artériel  de  la  petite  courbure  gastrique. 

Il  faut  se  souvenir  que  la  vascularisation  des  voies  biliaires 
intrahépatiques  est  exclusivement  sous  la  dépendance  des 
branches  artérielles,  sans  participation  portale  et  qu'elle  est 
de  type  terminal,  sans  anastomoses  entre  les  branches  de 
division  artérielle. 

La  vascularisation  de  la  voie  biliaire  accessoire  est  sous  la 
dépendance  de  l'artère  cystique  dont  on  peut  décrire  deux 
variétés  [5]  : courte  prenant  son  origine  sur  la  branche  droite 
de  l'artère  hépatique  et  se  terminant  au  niveau  du  col  vésicu- 
laire, ou  longue  venant  de  l'artère  hépatique  propre  et  croi- 
sant en  général  en  avant  la  voie  biliaire  principale.  Il  existe 
en  fait  de  nombreuses  variations  de  cette  artère  cystique. 

Les  branches  intraparenchymateuses  des  artères  hépa- 
tiques droite  ou  gauche  se  destinent  à chacun  des  segments 
hépatiques  [8, 9] . Au  niveau  du  foie  gauche,  les  artères  des  seg- 
ments II  et  III  prennent  en  règle  leur  origine  de  l'artère  hépa- 
tique gauche.  L'artère  du  segment  IV  naît  de  l'artère  hépatique 
gauche  ou  constitue  la  première  branche  collatérale  de  l'artère 
hépatique  droite.  Dans  le  foie  droit,  l'artère  hépatique  droite 
donne  habituellement  les  artères  des  segments  V,  VI,  VII  et 
VIII.  Les  artères  du  segment  I naissent  de  l'artère  hépatique 
droite,  de  l'artère  hépatique  gauche  ou  des  deux  à la  fois. 

En  cas  de  transplantation  hépatique  la  topographie 
du  tronc  de  l'artère  hépatique  en  arrière  du  tronc  porte 
chez  le  receveur  modifie  la  stratégie  de  reconstruction  vas- 
culaire en  cours  d'intervention.  De  même,  l'existence  d'une 
artère  hépatique  gauche  accessoire  ou  bien  d'une  artère 
hépatique  gauche  naissant  de  l'artère  gastrique  gauche  chez 
le  receveur  doit  être  reconnue  car  elle  doit  être  liée  à son  ori- 
gine lors  de  l'hépatectomie  avant  la  greffe  et  il  semble  qu'un 
diamètre  inférieur  à deux  ou  trois  millimètres  conduise  à un 
risque  élevé  de  thrombose  postopératoire  [3].  La  multipli- 
cité d'artères  accessoires  peut  conduire  à récuser  toute  tenta- 
tive de  greffe  [3].  De  même,  dans  les  résections  du  segment 
latéral  gauche  ou  du  lobe  droit,  il  est  important  de  connaître 
l'origine  de  l'artère  destinée  au  segment  IV  : elle  peut  en  effet 
prendre  son  origine  au  niveau  de  l'artère  hépatique  droite, 
comme  de  l'artère  hépatique  gauche. . . 

Anatomie  fonctionnelle 
Hémodynamique 

Elle  est  régie  par  la  « règle  des  3 » : le  flux  sanguin  afférent  du 
foie  est  assuré  aux  deux  tiers  par  la  veine  porte,  au  tiers  par 
l'artère  hépatique. 

Par  ailleurs,  la  circulation  artérielle  et  portale  se  répartit 
pour  ses  deux  tiers  à destination  du  foie  droit,  le  tiers  restant 
étant  destiné  au  foie  gauche. 

Enfin,  le  flux  porte  est  assuré  aux  deux  tiers  par  les  veines 
mésentériques,  au  tiers  par  la  veine  splénique. 

Balance  artério-porte 

Le  flux  porte  augmente  dans  la  période  post-prandiale 
immédiate  (vasodilatation  et  diminution  des  index  de  résis- 


tance), alors  que  celui  de  l'artère  hépatique  diminue  (avec 
augmentation  de  l'index  de  résistance)  : cette  période  est 
donc  peu  propice  à l'analyse  doppler  de  l'artère  hépatique. . . 

Segmentation  hépatique 

Il  faudrait  en  fait  parler  des  segmentations  hépatiques,  de 
nombreuses  descriptions  ayant  été  proposées.  Nous  allons 
utiliser  la  segmentation  la  plus  couramment  employée, 
décrite  par  Couinaud  [5,  10].  Le  foie  est  ainsi  divisé  en 
huit  segments  qui  reçoivent  chacun  des  vascularisations, 
artérielle  et  portale,  parallèles,  et  donnent  chacun  un  canal 
biliaire  segmentaire.  Le  sang,  artériel  ou  portai,  après  traver- 
sée du  segment,  va  se  drainer  dans  les  veines  hépatiques  qui 
cheminent,  elles,  entre  les  segments  du  foie. 

La  détermination  en  imagerie  de  cette  segmentation  est 
fondée  sur  l'identification  des  veines  hépatiques  d'une  part, 
du  plan  de  la  bifurcation  portale  d'autre  part. 

Secteurs  du  foie 

Le  foie  est  divisé  en  quatre  secteurs,  séparés  par  les  plans 
verticaux  passant  par  les  veines  hépatiques. 

Le  plan  de  la  veine  hépatique  droite  est  sensiblement 
frontal,  le  plan  dans  lequel  chemine  la  veine  hépatique 
médiane  est  oblique  en  avant  et  à droite  alors  que  le  plan  de 
la  veine  hépatique  gauche  est  oblique  en  avant  et  à gauche. 

Le  secteur  latéral  droit  (postérieur)  est  placé  en  arrière  du 
plan  de  la  veine  hépatique  droite.  Entre  le  plan  de  la  veine 
hépatique  droite  et  le  plan  de  la  veine  hépatique  médiane 
se  situe  le  secteur  paramédian  droit,  entre  veines  hépatiques 
médiane  et  gauche  se  trouve  le  secteur  paramédian  gauche 
et,  enfin,  à gauche  de  la  veine  hépatique  gauche  se  situe  le 
secteur  latéral  gauche  du  foie. 

Segments  hépatiques 

Chaque  secteur  du  foie,  hormis  le  secteur  latéral  gauche,  est 
divisé  en  deux  segments  sensiblement  superposés.  Le  plan 
séparation  entre  les  segments  supérieurs  et  les  segments 
inférieurs  est  constitué  en  imagerie  par  le  plan  passant  par 
le  hile  hépatique. 

Le  secteur  latéral  droit  est  ainsi  divisé  en  un  segment  VII 
(supérieur)  et  VI,  le  secteur  paramédian  droit  en  segments 
VIII  et  V et  le  secteur  paramédian  gauche  en  segments  IV  et 
III.  Le  secteur  latéral  gauche  est  formé  du  seul  segment  II, 
qui  forme  à la  surface  de  la  face  viscérale  (inférieure)  du  foie 
le  lobe  carré.  Reste  le  segment  I qui  est  situé  en  arrière  de 
la  bifurcation  portale,  en  avant  de  la  veine  cave  inférieure, 
en  fait  situé  dans  l'angle  ouvert  en  bas  formé  par  les  veines 
hépatiques  et  la  veine  cave  inférieure. 

Artère  mésentérique  supérieure 
(AMS) 

Elle  naît  de  l'aorte  en  regard  de  L1  à moins  de  15  mm  de 
l'origine  du  tronc  cœliaque,  immédiatement  en  amont  des 
artères  rénales  [1].  Son  trajet  initial  est  sensiblement  situé 
dans  un  plan  sagittal,  réalisant  avec  l'aorte  la  pince  aorto- 
mésentérique  dans  laquelle  se  situent  la  veine  rénale  gauche 
(en  dehors  de  ses  variations),  le  troisième  duodénum  et 
l'uncus  pancréatique. 
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Partie  VI.  Imagerie  des  vaisseaux  de  l'abdomen 


Elle  se  termine  au  sommet  de  l'anse  intestinale  primitive, 
à 40-90  cm  de  l'angle  iléo-cæcal  [11]. 

Branches  destinées  au  jéjujo-iléum 
(figure  34.4) 

Elles  prennent  leur  origine  en  aval  des  artères  pancréatico- 
duodénales  inférieures  qui  naissent  d'un  tronc  commun 
dans  40  % des  cas,  séparément  dans  60  % [3]. 

Elles  naissent  de  son  versant  gauche.  Les  artères  jéju- 
nales  (4  à 6)  prennent  leur  origine  en  amont  de  l'artère  iléo- 
colique,  les  artères  iléales,  généralement  plus  nombreuses 
(8  à 12)  en  aval.  Le  calibre  de  ces  branches  diminue  progres- 
sivement de  la  partie  proximale  de  l'AMS  à sa  terminaison. 

Elles  donnent  une  branche  ascendante  et  descendante 
qui  forme  des  arcades  anastomotiques  parallèles  à l'intestin 
grêle.  La  première,  présente  dans  61  % des  cas  [ 1 1],  réunit  les 
artères  pancréatico-duodénales  inférieures  et  les  premières 
artères  jéjunales  et  participe  à la  vascularisation  du  4^  duo- 
dénum et  de  l'angle  duo  déno -jéjunal;  quand  elle  manque, 
le  territoire  de  la  première  artère  jéjunale  peut  ne  com- 
mencer qu'à  6-7  cm  de  l'angle  duodéno-jéjunal.  À la  partie 
proximale  du  jéjunum,  n'existe  en  règle  qu'une  arcade  dite 
de  premier  ordre.  En  aval,  apparaissent  progressivement 
des  arcades  de  deuxième,  puis  de  troisième  ordre,  à la  par- 
tie moyenne  du  jéjunum  (jusqu'à  6 arcades  [11]).  Au  niveau 
de  l'iléum  terminal,  leur  nombre  diminue  pour  n'en  laisser 
qu'une  sur  les  20  à 30  derniers  centimètres  du  grêle  [11]. 

Une  longue  arcade  bordante  est  donc  formée  sur  le  bord 
mésentérique  du  grêle,  à 4 ou  5 cm  de  l'intestin  dans  sa 
partie  proximale,  à 2-2,5  cm  dans  sa  partie  distale  [5],  d'où 
naissent  des  vaisseaux  droits  qui  se  divisent  rapidement  en 
une  branche  antérieure  et  une  branche  postérieure  ; ces  der- 
nières s'anastomosent  dans  la  paroi  intestinale. 

Branches  destinées  au  côlon  (figure  34.4) 

Elles  naissent  du  versant  droit  de  l'artère.  On  retrouve  suc- 
cessivement 3 branches  : 

■ l'artère  colique  droite  naît  de  l'AMS,  juste  avant  que  celle- 
ci  ne  pénètre  dans  le  mésentère.  Elle  se  dirige  latéralement 
et  caudalement  vers  l'angle  colique  droit  et  s'anastomose 
avec  la  branche  colique  ascendante  de  l'artère  suivante 
et  les  artères  du  côlon  transverse.  Elle  peut  naître  d'une 
artère  hépatique  droite  venant  de  l'AMS,  mais  aussi  du 
tronc  cœliaque  ou  d'une  de  ses  branches  [5]  ; 

■ l'artère  colique  droite  moyenne  inconstante  : elle  manque 
dans  15  à 45  [11],  voire  près  de  80  % des  cas  [12].  Elle  naît 
en  aval  de  la  précédente,  mais  parfois  de  l'artère  colique 
droite  ou  de  la  branche  colique  de  l'artère  iléo -colique  [5]  ; 

■ l'artère  iléo -colique  qui  se  distribue  à l'iléon  terminal,  au 
cæcum  et  à la  partie  inférieure  du  côlon  ascendant. 
L'artère  colique  moyenne  isolée  existe  dans  25  % des  cas  [5]  ; 

elle  naît  en  règle  générale  de  l'AMS,  un  peu  en  amont  de  la 
colique  droite  et  prend  en  charge  la  vascularisation  des  2/3  droits 
du  côlon  transverse.  Son  territoire  s'étend  parfois  jusqu'à  l'angle 
splénique.  Elle  s'anastomose  avec  les  autres  branches  coliques  de 
l'AMS  et  avec  les  branches  coliques  de  l' AMin.  De  multiples  varia- 
tions de  son  origine  ont  été  décrites,  à partir  du  tronc  cœliaque, 
de  l'artère  hépatique  commune  ou  même  de  l'artère  splénique. 
Elle  naît  dans  50  % des  cas  de  l'artère  colique  droite  [13]. 


Artère  mésentérique  inférieure 
(AMin) 

Elle  naît  de  l'aorte  abdominale  environ  7 cm  en  aval  de 
l'AMS  [1,  3],  en  règle  au  niveau  de  L3,  en  arrière  du  troi- 
sième duodénum.  Elle  est  d'abord  oblique  en  bas  à gauche, 
ensuite  en  bas  à droite  (figure  34.5). 

Elle  donne  l'artère  colique  gauche  à 2-3  cm  de  son  ori- 
gine et  se  dirige  vers  l'angle  colique  gauche.  Elle  se  divise 
en  branches  coliques  gauche  et  transverse  avant  d'atteindre 
le  mésocôlon  transverse.  La  première  s'anastomose  avec  la 
branche  ascendante  de  la  artère  sigmoïdienne,  la  deu- 
xième avec  la  branche  de  l'artère  colique  droite  venant  de 
l'AMS  destinée  au  côlon  transverse.  Entre  ces  deux  branches 
peuvent  se  constituer  2 ou  3 arcades  secondaires.  Cette  artère 
colique  gauche  est  relativement  grêle  par  rapport  à l'artère 
colique  droite,  et  la  vascularisation  du  côlon  transverse  est 
classiquement  assurée  par  l'AMS  pour  ses  2/3  droits,  par 
l'AMin  pour  son  tiers  gauche  [10].  Elle  atteint  en  fait  l'angle 
splénique  du  côlon  dans  80-85  % des  cas,  et  s'étend  au  côlon 
transverse  dans  15  à 20  % [13]. 

L'artère  du  côlon  descendant  est  très  inconstante  et  naît 
en  aval. 

Enfin  naissent  les  artères  sigmoïdiennes,  en  règle  au 
nombre  de  trois  (2  à 6 [10]),  situées  dans  le  mésosigmoïde; 
elles  peuvent  naître  d'un  tronc  commun.  Celui-ci,  comme 
l'artère  sigmoïdienne  supérieure,  peut  donner  naissance  à 
l'artère  colique  gauche. 

Ces  artères  forment  une  arcade  bordante,  renforcée 
par  de  faibles  arcades  supplémentaires  au  niveau  du  côlon 
sigmoïde. 

L'AMin  se  termine  en  artère  rectale  supérieure  qui  se  divise 
en  deux  branches.  La  branche  droite  est  en  règle  plus  volumi- 
neuse et  prend  en  charge  la  vascularisation  des  faces  posté- 
rieures et  latérales  du  rectum,  la  gauche  la  face  antérieure  [13] . 

L'arcade  bordante  (de  Riolan)  est  le  plus  souvent  unique, 
parfois  renforcée  dans  l'angle  formé  par  les  2 branches  de 
l'artère  colique  droite  par  1 ou  2,  plus  rarement  3 arcades 
secondaires.  Si  elle  est  classiquement  continue,  le  segment 
entre  artère  colique  droite  et  branche  colique  de  l'artère  iléo- 
colique  peut  être  grêle  ou  manquer  ; il  en  est  de  même  en 
regard  du  côlon  gauche,  plus  souvent  en  regard  du  sigmoïde 
et  de  la  jonction  recto-sigmoïdienne.  Cette  arcade  bordante 
est  parfois  globalement  grêle,  très  rarement  absente  [10]. 

À partir  de  cette  arcade  les  vaisseaux  droits  sont  de  deux 
ordres  : 

■ longs,  volumineux,  atteignant  le  côlon  dans  une  incisure  ; 

■ courts,  grêles,  se  détachant  d'une  arcade  tendue  entre  les 

vaisseaux  longs  : ils  atteignent  le  côlon  au  niveau  d'une 

bosselure  et  leur  territoire  est  peu  étendu. 

Ces  vaisseaux  droits  sont  moins  nombreux  à gauche  qu'à 
droite. 

Voies  de  suppléances 

Les  voies  d'anastomoses  entre  les  vaisseaux  mésentériques  et 
entre  les  vaisseaux  mésentériques  et  non  mésentériques  sont 
nombreuses.  De  ce  fait  une  ischémie  mésentérique  chronique 
ne  peut  survenir  que  du  fait  de  sténoses  sévères  ou  d'occlusions 
atteignant  au  moins  2 des  3 artères  (TC,  AMS,  AMin)  [13]. 


Chapitre  34.  Radioanatomie  des  artères  digestives 
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Anastomoses  du  tronc  cœliaque  - Artère 
mésentérique  supérieure  (figure  34.4) 

La  voie  la  plus  importante  emprunte  l'artère  gastro- 
duodénale  et  les  arcades  pancréatico-duodénales.  Cette  voie 
peut  être  altérée  en  cas  de  variations  artérielles  et  notam- 
ment si  l'artère  gastro-duodénale  naît  de  l'AMS. 

D'autres  anastomoses  potentielles  peuvent  se  consti- 
tuer s'il  existe  des  variations  artérielles,  telles  qu'une  artère 
hépatique  naissant  de  l'AMS  ou  une  artère  colique  moyenne 
naissant  du  tronc  cœliaque. 

Une  communication  rare  mais  classique  est  l'arcade  de 
Bühler,  reliant  directement  le  TC  et  l'AMS,  persistance  de 
l'artère  intersegmentaire  embryologique  entre  les  10^  et 
13^  artères  segmentaires  [13]. 

Anastomoses  artère  mésentérique 
supérieure  - artère  mésentérique 
inférieure  (figure  34.5) 

La  principale  voie  est  l'arcade  de  Riolan  (arcade  marginale 
paracolique)  ou  de  Drummond  d'où  partent  les  vaisseaux 
droits  [13-15].  Cette  arcade  est  fréquemment  dédoublée  au 
niveau  de  l'angle  splénique.  Elle  est  constituée  par  les  artères 
iléocolique,  coliques  droite,  moyenne  et  gauche.  Son  calibre 
est  faible  normalement  mais  peut  augmenter  en  cas  d'occlu- 
sion de  l'AMS  ou  de  l'AMin  [16]. 

L'AMin  peut  aussi  être  anastomosée  avec  les  artères  lom- 
baires, des  branches  de  l'artère  iliaque  interne,  de  l'artère 
sacrée  médiane  via  des  branches  rectales,  des  artères  rénales, 
voire  du  tronc  cœliaque,  en  cas  d'origine  aberrante  de  l'ar- 
tère colique  moyenne. 

Anastomoses  artère  mésentérique 
inférieure  - artère  iliaque  interne 

Les  artères  destinées  au  rectum,  issues  de  l'artère  mésentérique 
inférieure,  de  l'artère  sacrale  médiane,  et  de  l'artère  iliaque 
interne  - artères  rectales  moyennes  et  rectales  inférieures  (nées 
des  artères  pudendales  internes)  - s'anastomosent  entre  elles, 
dans  la  musculeuse  et  la  sous-muqueuse  rectale  [12, 16, 17]. 

Conclusion 

Si  toute  la  vascularisation  du  tube  digestif  et  des  glandes  qui 
lui  sont  annexées  est  sous  la  dépendance  de  seulement  trois 
artères,  les  anastomoses  qui  les  unissent  et  les  variations 


anatomiques,  notamment  des  artères  du  foie,  doivent  être 
connues  afin  de  guider  le  geste  diagnostique  ou  interven- 
tionnel endovasculaire  afin  d'une  part  de  le  « sécuriser  » (en 
évitant  d'atteindre  un  territoire  non  souhaité)  et  d'autre  part 
de  lui  garantir  une  efficacité  optimale  (en  prenant  en  charge 
toutes  les  branches  vasculaires,  notamment  variantes,  qui 
doivent  être  traitées). 
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POINTS  CLÉS 

• Saignements  extériorisés  : 

■ Hémorragies  digestives  hautes  : 

- Dominées  par  les  ulcères 

- Explorées  par  endoscopie  en  première  intention 

- Angioscanner  si  endoscopie  non  contributive 

- Si  échec  de  l'hémostase  endoscopique  : 

- artériographie  et  embolisation  artérielle 

- ou  TIPS  si  saignement  d'hypertension  portale 

■ Hémorragie  digestives  basses  : 

- Dominées  par  diverticules,  colites  et  angiodysplasies 

- Angioscanner  en  première  intention 

- Artériographie  inutile  si  scanner  négatif 

- Embolisation  proposée  si  saignements  abondants 
pour  éviter  une  chirurgie  à risque  en  urgence. 

• Saignements  occultes  : 

- l intention  : endoscopie  haute  et  basse  et  angioscanner 

- 2^  intention  : vidéo-capsule  et  entéroscanner 

• Scintigraphie  aux  globules  rouges  marqués  ou 
artériographie  sensibilisée  : indications  marginales. 


Généralités 

Épidémiologie 

Les  saignements  d'origine  digestive  représentent  une  patho- 
logie fréquente  et  grave.  À l'origine  de  1 à 2 % des  hospi- 
talisations en  France,  leur  incidence  est  plus  élevée  chez 
l'homme  (H/F  ratio  : 2/1)  et  augmente  avec  l'âge,  70  % des 
hémorragies  survenant  après  65  ans.  Le  taux  de  mortalité, 
compris  entre  19  et  40  %,  varie  selon  le  terrain  et  l'étiologie 
du  saignement.  Il  augmente  avec  l'âge,  l'existence  de  comor- 
bités  en  particulier  l'ischémie  coronaire  [1,2]  et  la  cirrhose 


hépatique  [3,  4].  Une  stratification  du  risque  est  nécessaire 
pour  adapter  la  prise  en  charge  [5]  : si  75  à 80  % des  patients 
vont  connaître  une  résolution  spontanée  [6],  20  % vont 
nécessiter  une  prise  en  charge  en  urgence  et  25  % vont  pré- 
senter une  récidive  hémorragique. 


Définitions 

Les  syndromes  hémorragiques  digestifs  sont  classés  en  fonc- 
tion de  la  topographie  du  saignement  et  de  son  abondance. 
Lorsque  l'hémorragie  est  extériorisée,  certains  éléments 
cliniques  ont  valeur  d'orientation.  Ils  peuvent  toutefois 
s'associer,  en  fonction  de  l'ancienneté  et  de  l'abondance  du 
saignement.  On  distingue  : 

■ une  hématémèse  : extériorisation  par  la  bouche,  lors  d'un 
effort  de  vomissement,  de  sang  rouge  ou  noir  ; 

■ un  méléna  : émission  par  l'anus  de  sang  noir  digéré  ; 

■ une  rectorragie  : émission  par  l'anus  de  sang  rouge  ; 

■ une  wirsungorrhagie,  pseudo-hémobilie  ou  hemosuccus 
pancreaticus  : constatés  en  endoscopie,  ils  correspondent 
à l'issue  de  sang  rouge  par  l'abouchement  du  canal 
pancréatique. 


Hémorragies  digestives  hautes 

Elles  représentent  deux  tiers  des  hémorragies  digestives. 
L'origine  du  saignement  est  située  en  amont  de  l'angle 
de  Treitz  et  correspond  à la  vascularisation  artérielle  du 
tronc  cœliaque  et  ses  branches.  Cliniquement,  elles  se 
manifestent  par  des  hématémèses  et/ou  un  méléna  en 
fonction  de  l'abondance  du  saignement.  Les  étiologies  les 
plus  habituelles  sont  rapportées  dans  le  tableau  35.1  [7,  8]. 
L'ulcère  peptique  reste  l'étiologie  la  plus  fréquente,  retrou- 
vée dans  30  à 50  % des  cas,  avec  une  incidence  stable.  La 
généralisation  des  inhibiteurs  de  la  pompe  à proton  et 
l'éradication  d' Hélicobacter  pylori  sont  contrebalancées  par 
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Tableau  35.1.  Épidémiologie  des  hémorragies 
digestives  hautes  [7,  8]. 


Hémorraqies  diqes-  Incidence  : 

144/100000 

tives  hautes  Mortalité  : 

5-30  % 

Ulcères  gastro-duodénaux 

30  % 

Varices  œso-cardio-tubérositaires 

20  % 

Gastrite  et  ulcération 

20  % 

Œsophagite,  duoénite 

10  % 

Mallory-Weiss 

5-8  % 

Cancer 

2-4  % 

Malformation 

1-4  % 

vasculaire 

Iatrogène  et 

0,3-1  % 

postopératoire 

Hépato-bilio- 

0,1-1  % 

pancréatique 

l'augmentation  de  la  consommation  d'anti-inflammatoires 
non  stéroïdiens.  Les  saignements  d'origine  veineuse  sont 
fréquemment  retrouvés,  compliquant  le  plus  souvent  une 
hypertension  portale  ; toutefois,  une  origine  artérielle  est 
retrouvée  dans  16  à 30  % des  saignements  sur  une  hyper- 
tension portale  [6,  9,  10]. 

Hémorragies  digestives  basses 

Elles  représentent  un  tiers  des  hémorragies  digestives. 
L'origine  du  saignement  est  située  en  aval  de  l'angle  de 
Treitz  et  correspond  à la  vascularisation  artérielle  des  artères 
mésentérique  supérieure  (intestin  grêle,  côlon  ascendant 
et  transverse),  mésentérique  inférieure  et  iliaques  internes 
(côlon  descendant  et  rectum).  Cliniquement,  elles  se  pré- 
sentent sous  la  forme  de  méléna  ou  rectorragies,  en  fonc- 
tion de  la  topographie  et  de  l'abondance  du  saignement. 
Dans  90  % des  cas,  il  s'agit  de  saignements  colo-rectaux. 
Les  étiologies  les  plus  fréquentes  sont  rapportées  dans  le 
tableau  35.2  [11],  dominées  par  les  saignements  d'origine 
diverticulaires,  les  colites  et  les  angio dysplasies. 


Tableau  35.2.  Épidémiologie  des  hémorragies 
digestives  basses  [11]. 


Hémorragies 
digestives  basses 

Incidence  : 

20/100000 

Cessation  spontanée  : 

80  % 

Mortalité  : 

25  % 

Diverticules 

33  % (20-55) 

Angiodysplasie 

8 % (12-37) 

Cancer,  polype 

19  % (8-36) 

Colite 

18  % (6-22) 

Iatrogène  et  postopératoire 

12  % 

Ano-rectal 

4 %(0-9) 

L'utilisation  de  scanners  multidétecteurs  est  maintenant 
la  référence.  La  collimation  et  le  pas,  fonction  des  construc- 
teurs, sont  adaptés  pour  assurer  des  coupes  millimétriques 
chevauchées.  La  tension  (100-120  kV)  et  la  charge  (100  à 
300  mAs)  sont  adaptées  au  morphotype,  soit  au  préalable, 
soit  selon  une  modulation  automatique.  Certains  auteurs 
ont  proposé  la  réalisation  de  l'hélice  initiale  selon  un  pro- 
tocole basse  dose  pour  réduire  l'irradiation  de  cet  examen 
(PDL  théorique  entre  600  et  6000  mGy.cm). 

L'injection  de  produit  de  contraste  iodé  (PCI)  se  fera 
idéalement  par  un  injecteur  double  corps  permettant  une 
injection  biphasique,  associant  l'injection  de  60  à 80  mL 
d'un  PCI  de  concentration  suffisante  (>300  mg/mL)  à un 
débit  d'au  moins  3 mL/s,  suivi  de  30  à 60  mL  de  sérum  salé  à 
un  débit  équivalent.  L'utilisation  d'une  détection  de  bolus  ou 
d'une  injection  test  permettra  d'obtenir  une  acquisition  arté- 
rielle de  qualité,  facilitant  l'analyse  vasculaire.  L'acquisition 
veineuse  est  déclenchée  70  à 90  s après  le  début  de  l'injection 
artérielle.  Le  diagnostic  positif  est  le  plus  souvent  fait  sur 
les  images  axiales.  Les  reformations  multiplanaires,  MIP  et 
VRT  facilitent  l'analyse  de  la  cartographie  vasculaire  et  ses 
variantes.  L'archivage  des  données  natives  permettra  la  réa- 
lisation ultérieure  de  reconstructions  adaptées.  Si  le  patient 
nécessite  un  transfert  vers  une  autre  structure  de  soins,  l'en- 
semble des  données  natives  doit  être  transmises. 


Techniques  d'examen 
radiologiques 

En  pratique,  seuls  scanner  et  artériographie  contribuent  à la 
prise  en  charge  d'une  hémorragie  aiguë,  dont  le  bilan  étiolo- 
gique peut,  dans  un  deuxième  temps,  bénéficier  de  l'apport 
de  l'échographie  et  de  l'IRM. 

Scanner 

La  plupart  des  auteurs  s'accordent  sur  la  réalisation  d'un 
protocole  triphasique  associant  une  acquisition  en  contraste 
spontané,  une  phase  artérielle  etune  phase  portale,  étendues 
des  coupoles  diaphragmatiques  à la  symphyse  pubienne 
[12].  L'utilisation  de  balisage  digestif  (positif  ou  négatif) 
n'est  pas  conseillée  du  fait  de  la  distension  provoquée,  du 
risque  de  dilution  d'une  extravasation  de  faible  abondance 
et  des  artéfacts  liés  au  balisage  positif. 


Entéro-  et  coloscanner 

La  détection  des  anomalies  pariétales  du  grêle  et  du  côlon, 
peuvent  nécessiter  la  réalisation  d'un  entéro  scanner  avec 
un  balisage  digestif  haut,  éventuellement  par  mise  en  place 
d'une  sonde  d'entéroclyse,  ou  bas,  par  cannulation  rectale. 
Ces  protocoles  n'ont  pas  de  place  dans  l'exploration  des 
hémorragies  digestives  aiguës,  mais  dans  le  bilan  de  certains 
saignements  digestifs  occultes. 

Artériographie 

Avec  un  seuil  de  détection  moins  bon  que  le  scanner,  il 
reste  très  peu  de  place  à l'artériographie  diagnostique,  dont 
la  capacité  de  détection  varie  de  24  à 78  % en  fonction  de 
l'abondance  du  saignement  [10,  13,  14].  Toutefois,  elle  reste 
l'étape  initiale  d'un  geste  d'embolisation  sélective.  Elle  est 
réalisée  sur  un  patient  dont  l'hémo dynamique  est  contrôlée. 
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sous  sédation  consciente  et  anesthésie  locale.  Conduite  en 
règle  par  voie  fémorale,  elle  comprend  une  injection  sélec- 
tive des  axes  incriminés  au  scanner  et  des  collatérales  sus- 
ceptibles de  participer  à la  vascularisation  : classiquement 
tronc  cœliaque  et  artère  mésentérique  supérieure  pour  les 
hémorragies  digestives  hautes,  artères  mésentériques  supé- 
rieure et  inférieure  et  iliaques  internes  pour  les  hémorragies 
digestives  basses.  Les  débits  d'injection  adaptés,  le  cathété- 
risme ultrasélectif,  des  incidences  multiples  et  des  cadences 
d'image  élevées  (jusqu'à  6 images/seconde)  sont  nécessaires 
à la  visualisation  d'un  saignement  parfois  intermittent  ou 
masqué  par  un  vasospasme.  La  localisation  du  saignement 
peut  être  guidée  par  un  clip  laissé  en  place  lors  de  l'endos- 
copie initiale. 

Certains  auteurs  ont  proposé  la  réalisation  d'artério- 
graphies sensibilisées  par  injection  d'anticoagulants  ou  de 
fibrinolytiques.  Différents  protocoles  ont  été  décrits  (anti- 
coagulation préalable  au  geste,  doses  croissantes  de  fibri- 
nolytiques...) [15-17].  Toutefois,  ces  procédures  n'ont  pas 
d'indication  dans  les  hémorragies  aiguës  ; elles  peuvent 
prendre  place  sur  des  patients  totalement  stabilisés  et  sous 
étroite  surveillance. 

Scintigraphie 

La  scintigraphie  aux  globules  rouges  marqués  par  du  tech- 
nétium 99  m permet  la  localisation  de  saignements  intermit- 
tents ou  de  faible  abondance  du  fait  d'un  seuil  de  détection 
faible,  de  l'ordre  de  0,2  mL/min  [18].  La  faible  résolution 
spatiale  et  les  durées  d'acquisitions  limitent  son  rôle  au  bilan 
de  certaines  hémorragies  occultes. 


Sémiologie  radiologique 

des  lésions  vasculaires 

L'angioscanner  représente  avec  l'endoscopie  la  pierre  angu- 
laire de  l'exploration  des  saignements  digestifs.  Le  diagnos- 
tic positif  d'hémorragie  digestive  au  scanner  est  le  plus 
souvent  porté  sur  les  images  natives.  Les  reconstructions 
multiplanaires,  MIP  et  VRT,  permettent  d'illustrer  la  carto- 
graphie vasculaire  et  les  variantes  anatomiques,  précisent  la 
topographie  du  saignement  et  facilitent  un  éventuel  cathé- 
térisme ultérieur  [19-21]  (figure  35.1).  L'analyse  porte  sur 
la  recherche  d'une  hyperdensité  spontanée,  d'une  extravasa- 
tion de  contraste  dans  la  lumière  digestive,  et  sur  la  décou- 
verte de  la  lésion  causale. 

Hyperdensité  spontanée 

La  détection  d'une  hyperdensité  spontanée  est  facilitée  par 
l'utilisation  d'un  fenêtrage  adapté  et  par  la  comparaison  aux 
structures  de  voisinage.  Elle  correspond  le  plus  souvent  à 
un  caillot  sentinelle,  de  densité  plus  marquée  à proximité 
du  saignement,  associé  à une  collection  de  densité  décrois- 
sante en  fonction  de  l'éloignement.  Les  valeurs  de  densité 
rapportées  dans  la  littérature  sont  de  0 à 15  UH  pour  un 
contenu  digestif  hydrique,  30  à 45  UH  pour  une  collection 
hématique  libre,  et  45  à 70  UH  dans  un  hématome  organisé 
[19,  22-24]. 

Les  agrafes  et  clips  chirurgicaux  seront  facilement  dis- 
tingués des  hématomes  ; en  revanche  certaines  impactions 
fécales  ou  contraste  résiduel  peuvent  perturber  l'interpréta- 
tion (figure  35.2). 


Figure  35.1.  Coupes  axiales.  Sans  (A)  puis  après  injection  de  PCI,  aux  temps  artériel  (B)  et  portai  (C)  réalisées  dans  le  bilan  de  rectorragies  et 
douleurs  abdominales  dans  un  contexte  de  purpura  rhumatoïde.  L'extravasation  de  PCI  intraluminale  jéjunale  (flèche)  est  illustrée  par  les  recons- 
tructions MIP  coronales  (D),  guidant  l'artériographie  mésentérique  supérieure  sélective  (E). 
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Figure  35.2.  Coupes  axiales.  Sans  (A)  puis  après  injection  de  PCI  au  temps  artériel  (B)  réalisées  dans  l'exploration  d'une  hémorragie  digestive 
basse.  Noter  l'apparition  d'une  extravasation  de  PCI  intraluminale  colique  gauche  (flèche)  contrastant  avec  l'hyperdensité  spontanée  des  matières 
fécales  (*). 


Extravasation  de  PCI 

L'issue  de  PCI  depuis  la  lumière  vasculaire  dans  la  lumière 
digestive  signe  le  saignement.  Les  extravasations  présentent 
des  densités  supérieures  à 90  UH,  en  dehors  des  fuites  punc- 
tiformes dont  l'analyse  est  limitée  par  l'effet  de  volume  par- 
tiel. La  distribution  du  contraste  dans  la  lumière  digestive 
varie  selon  l'importance  du  saignement,  sa  topographie  et 
son  origine  artérielle  ou  veineuse.  Les  extravasations  de 
topographie  antérieure  en  jet  correspondent  le  plus  souvent 
à des  lésions  artérielles  à débit  élevé.  Les  extravasations  de 
topographie  postérieure  en  nuage  sont  le  plus  souvent  liées  à 
des  fuites  veineuses  ou  de  débits  moindres  [25,  26]. 

L'analyse  de  la  série  portale,  la  plus  sensible,  peut  per- 
mettre de  détecter  des  saignements  peu  visibles  au  temps 
artériel  ; en  revanche  c'est  la  progression  de  l'extravasation 
entre  les  différents  temps  qui  est  la  plus  discriminante  [12, 
20,  24,  26].  La  confrontation  à la  série  sans  injection  permet 
de  s'affranchir  des  faux  positifs  (clips,  médicaments. . .). 

Causes  du  saignement 

Outre  la  visualisation  directe  du  saignement,  le  scanner  per- 
met d'en  déterminer  l'étiologie  dans  80  % des  cas  [27,  28]. 
L'analyse  sera  systématique  et  portera  sur  l'évaluation  de 
la  graisse  adjacente,  les  parois  digestives  et  les  structures 
vasculaires. 

Une  infiltration  de  la  graisse  péritonéale  signe  une 
inflammation  locale  et  présente  une  forte  valeur  localisa- 
trice.  L'épaississement  pariétal  digestif  peut  rendre  compte 
d'un  œdème  sous-muqueux  (colite),  d'une  tumeur  (pouvant 
alors  réaliser  un  véritable  syndrome  de  masse  endoluminal), 
ou  s'associer  à une  diverticulose.  L'étude  du  rehaussement 
pariétal  peut  révéler  une  hyperhémie  localisée  dans  le  cadre 
d'angiodysplasies,  ou  un  défaut  d'opacification  dans  les 
ischémies  mésentériques.  Des  diverticules  non  compliqués 
n'ont  pas  de  valeur  localisatrice. 

L'analyse  vasculaire  portera  sur  les  réseaux  artériel  (car- 
tographie, sténose  ostiale,  amputations  vasculaires  distales) 
et  veineux  : dilatation  veineuse  localisée  drainant  un  foyer 


d'angiodysplasie,  varices  œsogastriques  ou  ectopiques  com- 
pliquant une  hypertension  portale. . . 

stratégie  diagnostique 

La  stratégie  d'exploration  est  conditionnée  par  l'origine 
supposée  du  saignement  (haute  ou  basse),  l'existence  d'une 
hypertension  portale,  l'intensité  du  saignement  et  son 
ancienneté.  Le  bilan  sera  entrepris  après  correction  des 
défaillances  vitales,  en  particulier  l'instauration  d'un  rem- 
plissage vasculaire  précoce.  La  réalisation  des  explorations 
en  phase  hémorragique  améliore  la  rentabilité  diagnostique. 
Les  techniques  d'imagerie  s'inscrivent  en  complémentarité 
avec  l'endoscopie. 

Le  seuil  de  détection  d'une  hémorragie  est  favorable 
à la  scintigraphie  (0,04  à 0,1  mL/min).  Toutefois,  sa  faible 
résolution  spatiale  et  sa  lourdeur  de  mise  en  œuvre  ne 
permettent  pas  de  considérer  cet  examen  dans  la  prise  en 
charge  des  hémorragies  digestives  aiguës.  Avec  les  dévelop- 
pements technologiques  des  scanners,  le  seuil  de  détection 
est  meilleur  que  celui  de  l'artériographie  (0,3  mL/min  vs 
0,5  mL/min)  [24,  28].  Dans  une  méta-analyse,  Garcia- 
Blazquez  rapporte  la  rentabilité  globale  élevée  du  scanner 
dans  les  hémorragies  digestives  aiguës,  avec  une  sensibilité 
de  85,2  % (75,5  à 91,5  %)  et  une  spécificité  de  92,1  % (76,7 
à 97,7  %)  [29].  Ainsi,  devant  un  scanner  négatif,  il  est  pré- 
férable de  répéter  l'exploration  en  phase  active  plutôt  que 
d'orienter  le  patient  en  artériographie. 

Hémorragies  digestives  extériorisées 

Dans  les  hémorragies  digestives  présumées  d'origine  haute 
(figure  35.3),  l'endoscopie  œso-gastro-duodénale  est  réalisée 
en  première  intention,  idéalement  dans  les  12  à 24  heures 
suivant  le  début  du  saignement  [30].  Un  angioscanner  sera 
réalisé  en  cas  de  négativité  ou  d'impossibilité  à localiser  le 
saignement.  Le  recours  à l'artériographie  est  réservé  aux 
gestes  d'hémostase  associés  (embolisation),  sur  la  base  d'une 
concertation  pluridisciplinaire  entre  endoscopistes,  chirur- 
giens, réanimateurs  et  radiologues  interventionnels. 
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Figure  35.3.  Algorithme  de  prise  en  charge  des  hémorragies  digestives  hautes. 


Dans  les  hémorragies  digestives  présumées  d'origine 
basse  (figure  35.4),  l'angioscanner  s'impose  progressivement 
comme  l'examen  de  première  intention  chez  les  patients 
stables,  permettant  la  localisation  du  saignement  et  l'orien- 
tation vers  un  geste  d'hémostase  (endoscopie,  embolisation 
ou  chirurgie).  En  l'absence  d'étiologie  retrouvée,  des  endo- 
scopies hautes  puis  basses  sont  recommandées  dans  les 
24  heures.  Devant  une  rectorragie  abondante,  une  recto- 
sigmoïdoscopie  est  recommandée,  si  la  coloscopie  complète 
n'est  pas  réalisable  dans  les  24  heures  [30].  En  cas  d'hémor- 
ragie basse  persistante,  une  exploration  du  grêle  est  recom- 
mandée en  l'absence  de  diagnostic  en  scanner  ou  coloscopie. 
La  négativité  d'un  angioscanner  réalisé  dans  des  conditions 
satisfaisantes  permet  de  s'affranchir  de  la  réalisation  d'une 
artériographie,  examen  plus  invasif  dont  la  sensibilité  reste 
inférieure  dans  la  détection  du  saignement.  En  l'absence 
de  lésion  causale  identifiée,  la  répétition  des  scanners  peut 
parfois  être  nécessaire  pour  détecter  une  extravasation 
inconstante. 

Hémorragies  digestives  occultes 

Dans  les  hémorragies  digestives  distilantes,  il  s'agit  le  plus 
souvent  de  faire  le  diagnostic  d'un  saignement  à bas  bruit. 
En  fonction  de  l'état  général,  les  explorations  endoscopiques 
hautes  et  basses  et  un  angioscanner  sont  le  plus  souvent 
réalisés  en  première  intention.  L'entéroscanner  peut  trou- 


ver sa  place  en  deuxième  intention  pour  détecter  une  lésion 
du  grêle.  La  scintigraphie  aux  globules  rouges  marquées  et 
l'angiographie  sensibilisée  (anticoagulants,  fibrinolytiques) 
n'ont  que  des  indications  marginales. 

Place  de  la  radiologie  interventionnelle 
endovasculaire 

Le  recours  à l'artériographie  est  réservé  à la  réalisation  d'un 
geste  d'hémostase.  Dans  les  hémorragies  digestives  hautes 
d'origine  artérielle,  une  embolisation  peut  être  considérée 
devant  l'échec  ou  le  traitement  incomplet  après  endosco- 
pie thérapeutique  de  lésions  ulcéreuses  gastro-duodénales 
à haut  risque  de  récidives  (saignement  artériel  ou  actif  en 
nappe)  (figure  35.5)  [30].  Du  fait  d'une  mortalité  élevée,  la 
chirurgie  d'hémostase  est  réservée  aux  échecs  ou  indisponi- 
bilité de  l'embolisation  artérielle. 

L'embolisation  est  aussi  le  traitement  de  première  inten- 
tion des  faux  anévrysmes,  des  faux  kystes  hémorragiques  et 
des  hémobilies  tumorales,  traumatiques  ou  iatrogènes. 

Dans  le  cas  particulier  des  hémorragies  digestives  liés  à 
une  hypertension  portale,  la  réalisation  d'un  shunt  porto - 
cave  transhépatique  (TIPS)  diminue  le  gradient  porto- 
systémique  et  permet  l'accès  aux  varices  pour  une  éventuelle 
embolisation  associée  [31,  32]. 

Devant  une  hémorragie  digestive  basse,  une  embolisa- 
tion, permettant  d'éviter  une  chirurgie  en  urgence  à risque. 
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Figure  35.4.  Algorithme  de  prise  en  charge  des  hémorragies  digestives  basses. 


Figure  35.5.  Coupes  axiales.  Sans  (A)  puis  après  injection  de  PCI,  aux  temps  artériel  (B)  et  portai  (C),  réalisées  devant  l'aggravation  d'une 
hémorragie  digestive  haute  malgré  le  traitement  endoscopique.  Noter  la  cinétique  d'apparition  d'une  importante  extravasation  au  temps  artériel 
(flèche),  se  trouvant  diluée  au  temps  parenchymateux.  L'artériographie  réalisée  au  décours,  confirme  le  saignement  issu  des  arcades  duodéno- 
pancréatiques  (D)  traité  par  embolisation  sélective  (E). 
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peut  être  proposée  en  première  intention  sur  les  saignements 
abondants,  où  la  rentabilité  de  la  coloscopie  en  l'absence  de 
préparation  est  faible,  alors  qu'une  hémostase  endoscopique 
efficace  est  obtenue  pour  des  saignements  focaux  limités, 
notamment  d'origine  diverticulaire. 

Conclusion 

La  place  de  l'endoscopie  œso-gastro-duodénale  reste 
primordiale  dans  le  diagnostic  et  le  traitement  des 
hémorragies  digestives  hautes.  Un  angioscanner  sera 
réalisé  en  cas  de  négativité  ou  d'impossibilité  à localiser 
le  saignement.  L'embolisation  artérielle  et  la  création 
d'un  shunt  porto-cave  dans  un  contexte  d'hypertension 
portale  trouvent  leur  place  en  cas  d'échec  d'hémostase 
endoscopiques. 

Devant  une  hémorragie  digestive  basse,  la  place  de  la 
coloscopie  est  discutée  en  urgence,  alors  que  l'angioscanner 
précise  le  plus  souvent  la  topographie  et  l'étiologie  du  sai- 
gnement. Une  embolisation  artérielle  est  proposée  pour  des 
syndromes  hémorragiques  importants,  alors  que  l'hémos- 
tase endoscopique  est  efficace  pour  les  lésions  focales. 
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POINTS  CLÉS 

• L'ischémie  mésentérique  est  une  pathologie  rare  et  de 
diagnostic  difficile.  L'importance  du  diagnostic  urgent 
est  soulignée  par  la  gravité  des  ischémies  mésentériques 
aiguës  (IMA).  Le  diagnostic  d'ischémie  mésentérique 
chronique  (IMC)  est  également  important  pour  prévenir 
une  complication  ischémique  aiguë. 

• L'angio-TDM  est  l'examen  essentiel  du  diagnostic. 

Le  diagnostic  positif  et  la  détermination  de  la  plupart  des 
étiologies  permettent  de  se  passer,  dans  la  plupart  des 
cas,  de  l'artériographie  diagnostique,  dont  les  indications 
sont  représentées  essentiellement  par  le  premier  temps 
d'un  traitement  endovasculaire. 

• Les  informations  apportées  par  l'imagerie  conduisent, 
si  cela  est  nécessaire,  à une  revascularisation  qui  sera, 
dans  la  majorité  des  cas,  réalisée  par  voie  endovasculaire. 


Ischémie  mésentérique  aiguë 

L'ischémie  mésentérique  aiguë  (IMA)  est  une  urgence  vitale 
dont  le  pronostic  reste  sombre,  avec  une  mortalité  de  50  à 
95%  [1]. 

Généralités 

Aspects  physiopathologiques 

L'IMA  résulte  d'une  inadéquation  entre  la  perfusion  intes- 
tinale et  le  métabolisme  tissulaire  en  oxygène,  par  interrup- 
tion ou  diminution  du  flux  sanguin  dans  l'un  ou  plusieurs 
des  trois  axes  assurant  la  vascularisation  splanchnique.  Ce 
déséquilibre  est  lié  dans  40  à 50  % des  cas  à une  embolie 
artérielle,  d'origine  thrombotique  dans  20  à 30  % des  cas,  ou 
en  rapport  avec  une  obstruction  veineuse  dans  5 à 18  % des 
cas,  les  causes  non  obstructives  représentant  20  à 30  % des 
cas.  L'IMA  est  le  plus  souvent  en  rapport  avec  une  obstruc- 


tion des  vaisseaux  mésentériques  supérieurs,  l'obstruction 
mésentérique  inférieure  étant  mieux  compensée  par  des 
suppléances. 

Embolies  artérielles 

Elles  surviennent  chez  les  patients  présentant  une  cardiopathie 
emboligène,  mais  peuvent  aussi  compliquer  les  cathétérismes 
aortiques.  L'artère  mésentérique  supérieure  (AMS)  est  la  plus 
exposée,  compte  tenu  de  sa  faible  angulation  par  rapport  à 
l'aorte  et  de  son  flux  plus  rapide.  Les  emboles  siègent  [2]  dans 
50  % des  cas  de  6 à 8 cm  de  l'ostium,  en  regard  d'un  rétré- 
cissement physiologique  près  de  l'ostium  de  l'artère  colique 
moyenne  ; dans  25  % des  cas  en  regard  de  l'ostium  de  l'artère 
colique  droite  et  de  l'iléo-bi-cœco-colo-appendiculaire;  dans 
18  % à l'ostium  de  l'AMS.  Ils  affectent  moins  fréquemment 
l'artère  mésentérique  inférieure,  compte  tenu  de  son  plus  petit 
calibre. 

Le  début  est  brutal,  caractérisé  par  une  douleur  intense 
contrastant  avec  un  examen  clinique  pauvre.  Cette  dou- 
leur peut  être  associée  à des  nausées,  une  diarrhée  et/ou  un 
mélaena.  Une  douleur  abdominale  chez  un  patient  aryth- 
mique ou  ayant  un  antécédent  récent  d'infarctus  du  myo- 
carde ou  de  cathétérisme  aortique  doit  faire  évoquer  l'IMA. 

Thrombose  artérielle 

Elle  survient  chez  des  patients  présentant  des  facteurs  de 
risque  cardio-vasculaire.  L'IMA  thrombotique  peut  aussi 
compliquer  un  anévrysme  ou  une  dissection  aortique.  Le 
tableau  clinique  est  plus  insidieux,  précédé  par  des  pro- 
dromes d'ischémie  mésentérique  chronique  (IMC)  (dou- 
leurs post-prandiales,  perte  d'appétit  et  de  poids).  On  peut 
retrouver  chez  ces  patients  une  symptomatologie  en  rapport 
avec  d'autres  localisations  athérothrombotiques  (coronaires, 
artériopathie  périphérique  des  membres  inférieurs).  La 
fréquence  de  la  décompensation  des  IMC  en  IMA  est  mal 
connue.  L'AMS  est  typiquement  oblitérée  1 à 2 cm  après  son 
origine  (figures  36.1,  36.2,  36.3,  36.4  et  36.5). 


Traité  d'imagerie  vasculaire 
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Figure  36.1.  IMA  par  : A.  thrombose  artérielle;  B.  embolie  artérielle;  C.  extension  d'un  «flap»  de  dissection. 


Figure  36.2.  A,  B.  IMA  par  obstruction  veineuse. 


Figure  36.3.  IMA  : signes  de  souffrance  digestive.  A.  Thrombose  artérielle.  B.  Embolie  artérielle.  C.  Extension  d'un  «flap  » de  dissection. 


Thrombose  veineuse 

Elle  survient  en  règle  chez  des  patients  plus  jeunes.  Les  fac- 
teurs de  risque  principaux  sont  l'hypertension  portale,  les 
foyers  inflammatoires  abdomino-pelviens,  les  traumatismes, 
la  chirurgie  abdominale,  les  états  d'hypercoagulabilité.  Mais 
l'origine  de  la  thrombose  peut  ne  pas  être  retrouvée.  La 
veine  mésentérique  supérieure  (VMS)  est  concernée  dans  la 


majorité  des  cas.  Le  tableau  clinique  est  subaigu,  avec  une 
symptomatologie  douloureuse  d'aggravation  progressive, 
depuis  parfois  plus  de  30  jours. 

Étiologies  non  obstructives 

Elles  sont  observées  chez  des  sujets  plus  âgés,  fragiles,  sou- 
vent incapables  d'exprimer  la  douleur.  L'IMA  est  liée  sur  ces 
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Figure  36.4.  IMA  : souffrance  digestive  évoluée  avec  aéromésentérie  (A,  C)  et  aéroportie  (B,  D). 


Figure  36.5.  IMA  : thrombose  artérielle  avant  (A)  et  après  (B) 
angioplastie. 


terrains  à un  vasospasme  prolongé  du  réseau  splanchnique. 
Le  diagnostic  doit  être  évoqué  chez  des  patients  en  réani- 
mation présentant  de  vagues  douleurs  abdominales,  avant 
le  stade  de  nécrose  caractérisé  par  une  aggravation  des  dou- 
leurs chez  un  patient  hypotendu  et  tachycarde,  avec  parfois 
un  méléna,  après  avoir  éliminé  une  thrombose  veineuse 
mésentérique.  Ce  diagnostic  doit  également  être  évoqué 


chez  des  patients  traités  par  drogues  vasopressives  (dérivés 
de  l'ergot,  vasopressine,  norépinéphrine),  ou  lors  d'intoxica- 
tions à la  cocaïne,  ainsi  qu'au  cours  de  suites  chirurgicales. 

Aspects  cliniques 

L'IMA  reste  rare,  représentant  moins  de  1 % des  urgences 
abdominales.  Elle  doit  être  évoquée  chez  des  patients  à 
risque  : en  règle  âgés  de  60  ans  ou  plus,  aux  antécédents 
vasculaires  ou  valvulaires,  d'arythmie  ou  de  cardiopathie 
emboligène,  d'hypertension  artérielle,  d'ischémie  myocar- 
dique récente,  et/ou  au  cours  d'états  d'hypercoagulabilité. 

Les  signes  cliniques  sont  variables  et  peu  spécifiques. 
Quelle  que  soit  l'étiologie,  les  patients  présentent  classique- 
ment une  douleur  abdominale  intense  mais  disproportion- 
née par  rapport  à l'examen  clinique  qui  est  pauvre. 

Le  bilan  biologique  objective  le  plus  souvent  une 
hyperleucocytose  et  une  acidose  lactique,  ainsi  qu'une 
hyperamylasémie  dans  50  % des  cas,  et  un  Hémocuit  posi- 
tif dans  25  % des  cas.  Une  hyperleucocytose  > 15  000/mL, 
une  CRP  >10  mg/L  et  une  acidose  lactique  > 4 mmol/mL 
doivent  faire  évoquer  une  nécrose  intestinale  [3]. 

Imagerie 

Le  diagnostic  difficile  d'IMA  doit  être  rapidement  étayé 
par  une  imagerie  fiable.  C'est  l'angio-TDM  qui  constitue 
en  pratique  aujourd'hui  l'examen  de  première  intention. 


390 


Partie  VI.  Imagerie  des  vaisseaux  de  l'abdomen 


Dès  1996,  Taourel  [4]  retrouvait  une  sensibilité  de  64  %, 
une  spécificité  de  92  % et  une  fiablilité  de  75  %.  Ces  per- 
formances sont  majorées  avec  l'angioscanographie  multi- 
canal, à condition  d'un  protocole  d'acquisition  rigoureux 
(premier  passage  sans  injection  permettant  de  rechercher 
du  thrombus  frais,  phase  artérielle,  puis  temps  veineux  en 
haute  résolution  permettant  des  reconstructions  angiogra- 
phiques). Ofer  [5]  a ainsi  objectivé  une  fiabilité  de  95,6  % 
sur  une  cohorte  de  91  patients.  La  sensibilité  pour  le  dia- 
gnostic de  thrombose  de  la  VMS  est  particulièrement  pré- 
cieuse (100  %)  [6]. 

La  sémiologie  varie  en  fonction  du  mécanisme  et  de 
l'évolution  [7].  Elle  concerne  d'une  part  la  perméabilité  des 
vaisseaux,  et  d'autre  part  la  viabilité  des  structures  diges- 
tives. Les  obstructions  artérielles  ou  veineuses,  isolées  à la 
phase  précoce  d'ischémie,  sont  d'autant  plus  faciles  à objec- 
tiver qu'elles  sont  proximales,  les  emboles  distaux  pouvant 
être  sous-estimés.  Des  infarctus  viscéraux  (hépatiques, 
spléniques  ou  rénaux)  peuvent  aider  à porter  le  diagnostic. 
Parmi  les  anomalies  pariétales  digestives,  la  distension  des 
anses  relève  de  l'iléus,  mais  aussi  de  l'ischémie.  Infiltration 
du  mésentère  et  épanchement  liquidien  intrapéritonéal  sont 
fréquents  avec  les  thromboses  veineuses,  mais  non  spéci- 
fiques. L'épaississement  pariétal  (résultant  d'une  infiltration 
œdémateuse  et/ou  hémorragique)  est  plus  fréquent  dans  les 
atteintes  coliques  et  grêliques  veineuses  qu'en  cas  d'origine 
artérielle.  Le  réhaussement  pariétal  est  variable,  majoré 
dans  les  thromboses  veineuses,  les  formes  non  occlusives, 
ou  après  revascularisation  ; son  absence  est  plus  spécifique. 
Pneumatose  pariétale,  aéromésentérie  et  aéroportie  font 
craindre  la  nécrose.  La  présence  de  gaz  dans  les  efférences 
veineuses  les  plus  distales  (arquées  et  segmentaires)  est  la 
plus  spécifique  pour  le  diagnostic  d'ischémie(sensibilité  : 
93,8  % spécificité  70  % VPP  : 90,9  % et  VPN  : 77,8  %).  Elle 
estassociée  à un  pronostic  plus  sévère  [8]. 

L'angiographie  invasive  était  l'examen  de  référence,  mais 
sa  mise  en  œuvre  est  plus  longue.  Elle  reste  très  utile  pour 
le  diagnostic  d'ischémie  non  occlusive,  envisagé  dans  un 
contexte  compatible  et  en  l'absence  d'obstruction  vasculaire 
en  TDM  ; elle  peut  confirmer  cette  absence  d'obstruction 
vasculaire,  et  objectiver  des  disparités  de  calibre  diffuses. 
Elle  constitue  aussi  le  premier  temps  des  prises  en  charge 
endovasculaires  percutanées.  Sa  mise  en  œuvre  rapide  amé- 
liorerait la  survie  des  patients,  mais  hypovolémie  ou  hypo- 
tension majeure  doivent  d'abord  être  corrigées  [9,  10]. 

Les  autres  examens  radiologiques  sont  peu  contributifs  : 
l'ASP  (en  décubitus  dorsal  et  décubitus  latéral  avec  un  rayon 
horizontal),  qui  peut  objectiver  une  distension  du  grêle,  est 
peu  spécifique  mais  utile  pour  le  diagnostic  différentiel, 
notamment  des  syndromes  occlusifs.  Cependant,  dans  20  à 
60  % des  cas  il  n'objective  aucune  anomalie  [3]. 

L'échodoppler  (ED)  est  de  réalisation  très  difficile  dans 
cette  situation  clinique  et,  comme  l'IRM,  il  n'a  pas  sa  place 
dans  ce  contexte  aigu. 

stratégie  diagnostique  et  place 
de  l'imagerie  pour  le  choix  thérapeutique 

Le  pronostic  sombre  de  l'IMA  ne  peut  être  amélioré  que  par 
une  prise  en  charge  multidisciplinaire  rapide. 


Ce  diagnostic  peu  fréquent  est  à évoquer  devant  des 
douleurs  abdominales  contrastant  avec  un  examen  clinique 
pauvre,  chez  des  patients  à risque  : en  règle  âgés  de  60  ans  ou 
plus,  aux  antécédents  vasculaires  ou  valvulaires,  d'arythmie 
ou  de  cardiopathie  emboligène,  d'HTA,  d'ischémie  myo- 
cardiaque  récente,  ou  en  cas  d'hypercoagulabilité  chez  des 
sujets  plus  jeunes. 

L'angio-TDM  est  la  clé  du  diagnostic  précoce,  exposant 
des  signes  d'obstruction  vasculaire  et  d'éventuels  signes  de 
souffrance  digestive  ; il  est  particulièrement  précieux  pour 
détecter  une  thrombose  veineuse.  Il  permet  d'identifier  les 
patients  candidats  à une  angiographie  [9]. 

L'artériographie  doit  être  d'accès  facile  et  rapide  et  doit 
permettre  dans  le  même  temps  la  réalisation  d'un  éven- 
tuel traitement  endovasculaire.  Elle  est  utile  par  le  dia- 
gnostic d'ischémie  non  occlusive,  et  peut  constituer  le 
premier  temps  d'une  prise  en  charge  endovasculaire  percu- 
tanée (thromboaspiration  et/ou  thrombolyse  d'une  embolie, 
«angioplastie-stenting»  d'une  obstruction  athéromateuse 
ou  compliquant  une  dissection). 

Ischémie  mésentérique  chronique 

L'ischémie  mésentérique  chronique  (IMG)  est  une  patho- 
logie peu  fréquente,  concernant  volontiers  des  personnes 
âgées.  Son  diagnostic,  difficile,  bénéficie  aujourd'hui  large- 
ment de  l'angio-TDM.  Retardé,  il  expose  aux  conséquences 
de  la  dénutrition  et  à la  survenue  d'une  ischémie  aiguë  de 
mauvais  pronostic.  L'angioplastie  constitue  désormais  le 
traitement  à proposer  en  première  intention  (figures  36.6, 
36.7,  36.8  et  36.9). 

Généralités 

Aspects  physiopathologiques  et  étiologiques 

L'alimentation  artérielle  splanchnique  par  trois  artères  et  la 
richesse  de  la  collatéralité  font  qu'on  considère  habituelle- 
ment que  des  symptômes  d'IMC  n'apparaissent  que  quand 
au  moins  deux  des  trois  principaux  troncs  sont  sténosés  ou 
occlus  [9,  10]. 

La  pression  artérielle,  la  position  des  lésions  par  rapport 
aux  collatérales,  mais  aussi  leur  rapidité  d'installation,  la 
variabilité  de  l'anatomie  artérielle,  la  qualité  des  suppléances, 
leur  développement  préalable  et  l'état  global  du  réseau  arté- 
riel (mauvaise  suppléance  en  cas  d'atteinte  diffuse  chez  les 
diabétiques  et  les  insuffisants  rénaux  terminaux)  condi- 
tionnent largement  la  survenue  des  IMG.  L'atteinte  des  trois 
troncs  peut  ainsi  ne  pas  causer  de  symptômes  : parmi  les 
patients  asymptomatiques  affectés  de  lésions  obstructives 
des  trois  artères  digestives,  moins  d'un  quart  développerait 
des  symptômes  ou  des  séquelles  rapportés  à une  ischémie 
mésentérique  au  cours  d'un  suivi  de  7 ans  [11]  ; à l'inverse, 
l'atteinte  d'un  seul  axe  peut  parfois  avoir  une  expression 
clinique. 

L'athérome  est  principalement  en  cause  dans  95  % des 
cas,  concernant  généralement  les  ostia  et  les  segments  proxi- 
maux de  ces  artères.  Il  s'agit  le  plus  souvent  de  patients  poly- 
vasculaires.  Des  artériopathies  non  athéromateuses  peuvent 
aussi  être  responsables  ; artérite  de  Takayasu,  dysplasies 
en  règle  chez  les  jeunes,  dissection  isolée  ou  compliquant 
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Figure  36.6.  IMC  : angio-TDM  coupes  axiales  (A)  et  reconstruction  sagittale  (B)  objectivant  une  sténose  serrée  de  l'AMS  et  une  occlu- 
sion du  tronc  coeliaque. 


Figure  36.7.  IMC  : sténose  serrée  de  l'AMS  avant  (A)  et  après  (B) 
angioplastie  et  stenting. 


une  dissection  aortique,  artérite  radique...  Les  vascularites 
touchent  les  sujets  relativement  jeunes;  les  lésions  peuvent 
s'installer  assez  rapidement,  avant  le  développement  d'une 
collatéralité  efficiente. 

Aspects  cliniques 

Douleurs  abdominales  post-prandiales,  perte  de  poids  et 
anorexie  sont  les  symptômes  classiques  d'IMC  ; diarrhée, 
gastrite  résistant  au  traitement,  gastroparésie,  vomissements 
et  pesanteurs  post-prandiales  sont  également  possibles. 

Ces  symptômes  peu  spécifiques  d'une  pathologie  peu 
fréquente  (mais  dont  la  prévalence  augmente  avec  l'âge)  se 
développent  en  règle  insidieusement,  si  bien  que  le  diagnos- 
tic peut  être  tardif 

Ulcère  duodénaux,  pathologie  tumorale,  anévrysmes 
et  compression  du  tronc  cœliaque  par  ligament  arqué  du 


diaphragme  peuvent  se  traduire  par  la  même  présentation 
clinique.  L'histoire  clinique  et  le  terrain  polyvasculaire  (âge, 
autres  localisations  de  la  maladie  athéromateuse  et  ses  fac- 
teurs de  risque)  orientent  vers  l'IMC. 

Le  diagnostic  doit  être  fait  assez  tôt,  pour  éviter  une  alté- 
ration trop  importante  de  l'état  général  et  la  survenue  d'une 
ischémie  mésentérique  aiguë  de  très  mauvais  pronostic. 

Imagerie 

Angiographie 

Si  l'angiographie  a longtemps  fait  partie  de  l'algorithme  dia- 
gnostique d'une  IMC,  elle  doit  être  réservée  désormais  à la 
mise  en  œuvre  d'un  traitement  endovasculaire,  la  suspicion 
clinique  d'une  IMC  devant  être  documentée  d'abord  par 
une  imagerie  non  invasive. 

Échodoppler 

Il  est  souvent  utilisé  en  première  intention  chez  des  patients 
souvent  amaigris,  pour  explorer  l'abdomen  et  rechercher 
des  lésions  obstructives  artérielles  proximales  de  la  mésen- 
térique supérieure.  L'artère  mésentérique  inférieure  est  plus 
difficile  à explorer  compte  tenu  de  son  anatomie  [12].  Pour 
l'AMS,  à jeun,  un  pic  systolique  supérieur  à 2,75  m/s  et 
surtout  une  vélocité  en  fin  de  diastole  supérieure  à 45  cm/s 
sont  spécifiques  d'une  sténose  significative  [13-15].  Pour  le 
tronc  cœliaque,  on  retient  un  pic  de  vélocité  de  2 m/s  et  une 
vélocité  télédiastolique  supérieure  à 60  % [9].  S'il  permet 
certains  diagnostics  différentiels  de  douleurs  chroniques 
(lithiase  vésiculaire  ou  urinaire),  l'échodoppler  est  opéra- 
teur et  patient  dépendant.  Néanmoins,  malgré  les  difficul- 
tés rencontrées  telles  que  l'interposition  de  gaz  digestifs  et 
l'impossibilité  d'obtenir  un  angle  incident  satisfaisant,  cet 
examen  reste  performant  dans  plus  de  90  % pour  l'AMS  et 
80  % pour  le  tronc  cœliaque  [9].  Les  vitesses  restent  élevées 
après  angioplastie  de  l'AMS  : par  conséquent,  au  cours  de  la 
surveillance,  des  seuils  plus  élevés,  autour  de  5 m/s,  doivent 
faire  évoquer  une  resténose  «endostent»  [16]. 
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Partie  VI.  Imagerie  des  vaisseaux  de  l'abdomen 
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Figure  36.8.  IMC  : sténose  de  l'AMS  (A)  avant  et  (B)  après  angioplastie  au  ballon  simple. 


Figure  36.9.  IMC  : ARM  avec  une  sténose  courte  et  serrée  à l'ori- 
gine du  tronc  cœliaque  et  occlusion  courte  de  l'AMS.  L'artère 
mésentérique  inférieure  est  perméable  mais  très  grêle. 

TDM 

Elle  constitue  dans  notre  pratique  la  modalité  d'exploration 
de  choix.  Elle  a bien  sûr  l'intérêt  d'explorer  le  reste  de  l'abdo- 
men, contribuant  au  diagnostic  différentiel.Elle  permet  éga- 
lement d'écarter  toute  complication  ischémique  urgente  en 
analysant  les  parois  du  tube.  Sa  fiabilité  dans  l'exploration 
des  artères  digestives  est  évaluée  de  95  à 100  % [17].  La  TDM 
objective  les  calcifications  pariétales,  qui  peuvent  toutefois 
si  elles  sont  extensives  limiter  ses  performances.  En  objec- 
tivant les  variantes  anatomiques  et  le  réseau  de  collatérales, 
elle  permet  une  cartographie  exhaustive  indispensable  à la 
stratégie  thérapeutique.  Elle  requiert  l'injection  de  contraste 
iodé,  à prendre  en  compte  chez  ces  patients  souvent  vulné- 
rables, et  signifie  une  irradiation. 

Angiographie  par  résonance  magnétique  (ARM) 

Elle  est  également  un  bon  moyen  d'exploration  de  l'IMC, 
avec  une  sensibilité  et  une  spécificité  respectives  de  100  % 


et  95  % [18].  L'ARM  sans  gadolinium  peut  être  utile  chez 
des  patients  présentant  des  contre-indications  à l'injection 
de  gadolinium  et  de  PCI  mais  est  de  sensibilité  et  spécificité 
moindres  [9]. 

L'AMI  et  les  branches  distales  des  autres  vaisseaux 
splanchniques  sont  néanmoins  mieux  explorés  par  angio- 
TDM  que  par  ARM  [19].  IRM  morphologique  abdominale 
et  bili-IRM  peuvent  compléter  le  diagnostic  différentiel. 

Une  approche  fonctionnelle  des  flux  artériels  mésen- 
tériques en  ED  (comparaison  des  vélocités  pré-  et  post- 
prandiales) et  en  ARM  est  proposée  par  certains,  mais  n'a 
pas  encore  d'application  en  pratique  courante. 

Une  fibroscopie  haute  a enfin  pu  avoir  été  réalisée  pour 
éliminer  une  pathologie  gastroduodénale. 

Stratégie  diagnostique  et  place  de  Timagerie 
pour  le  choix  thérapeutique 

Le  diagnostic  d'IMC  reste  difficile.  Les  explorations  non 
invasives  (ED,  angio-TDM  ou  ARM)  ont  l'intérêt  d'éviter 
la  réalisation  d'une  artériographie  quand  elles  n'objectivent 
pas  de  lésion  obstructive  artérielle.  À l'inverse,  la  valeur  pré- 
dictive positive  de  lésions  artérielles  obstructives  objectivées 
par  ces  techniques  est  limitée,  et  en  l'absence  jusqu'à  ce  jour 
de  test  fonctionnel  d'imputabilité  fiable,  ce  sont  l'histoire 
clinique  et  l'exclusion  des  diagnostics  alternatifs  qui  font 
évoquer  l'IMC  et  discuter  l'indication  d'artériographie  et 
revascularisation. 

Dans  ces  situations,  il  faut  alors  peser  prudemment  la 
morbidité  des  gestes  de  revascularisation  endovasculaire  par 
rapport  au  risque  de  l'évolution  spontanée  des  lésions  arté- 
rielles obstructives. 
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Anévrysmes  du  tronc  cœliaque 396 
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anévrysmes) 400 


POINTS  CLÉS 

• L'étiopathogénie  des  anévrysmes  des  artères  digestives 
n'est  pas  totalement  élucidée.  Ils  sont  toujours  considérés 
comme  peu  fréquents,  mais  la  morbidité  en  cas  de 
rupture,  reste  élevée. 

• L'imagerie  va  permettre  le  diagnostic  et  surtout 
l'évaluation  précise  en  préthérapeutique.  Toutes  les 
modalités  sont  utilisées,  mais  le  scanner  multi-barrettes 
avec  les  reconstructions  2D,  3 D s'est  imposé,  de  par  son 
accessibilité  et  ses  performances  très  rapides. 

• La  multiplicité  des  bilans,  échographiques  et  TDM  permet 
de  diagnostiquer  un  certain  nombre  d'anévrysmes 
considérés  comme  de  découverte  fortuite. 

• Le  couple  IRM-ARM  est  de  plus  en  plus  performant. 
Surtout  il  est  non  irradiant,  mais  moins  accessible  en 
routine  quotidienne;  ses  avantages  consistent  surtout  en 
une  excellente  analyse  pour  le  suivi  post-thérapeutique, 
après  traitement  endovasculaire  («  packing  » - « coïling  »). 

• Les  faux  anévrysmes  sont  plus  aisément  identifiés  en 
fonction  des  antécédents  et  de  la  pathologie  de  l'organe 
éventuelle  (pancréatites). 

• Toutes  les  localisations  prédominent  nettement  au  niveau 
des  artères  splénique  et  hépatique.  Le  traitement  est 
considéré  comme  formel  à partir  d'une  taille  de  2 cm.  Il 
est  aujourd'hui  endovasculaire  dans  la  grande  majorité 
des  cas,  de  moins  en  moins  chirurgical. 

• L'imagerie  intervient  aussi  bien  dans  le  diagnostic  que 
dans  le  suivi  à moyen  et  long  terme  pour  des  anévrysmes 
et  faux  anévrysmes  des  artères  digestives. 


Les  anévrysmes  des  artères  digestives  incarnent,  repré- 
sentent, une  pathologie  vasculaire,  considérée  comme  peu 
fréquente,  sinon  rare  [1]. 

La  prévalence  en  termes  d'autopsie  est  estimée  entre  0,01 
et  0,2  % [2].  Ainsi,  3 000  cas  ont  été  rapportés  dans  la  litté- 
rature [3,  4].  Ces  anévrysmes  sont  le  plus  souvent  asymp- 
tomatiques, de  découverte  fortuite  lors  de  bilans  d'imagerie 
médicale  à l'occasion  d'un  examen  de  routine.  Toutefois,  le 
risque  de  rupture  [5,  6]  (entre  22  et  61  %)  est  associé  à un 
taux  de  mortalité  significatif  qui  peut  atteindre  80  % [7,  8]. 

Parmi  les  localisations  au  niveau  des  artères  digestives, 
l'artère  splénique  est  la  plus  fréquemment  atteinte,  représen- 
tant au  moins  60  % des  anévrysmes  des  artères  digestives. 

L'artère  hépatique  est  la  2^  localisation  avec  environ  20  % ; 
pour  les  20  % restants  sont  concernés  l'artère  mésentérique 
supérieure  (AMS)  (8,5  %),  le  tronc  cœliaque  (6  %)  [9]  et  les 
artères  pancréatico-duodénales  (3  à 4 %)  [4].  À eux  seuls, 
les  anévrysmes  des  artères  hépatiques  et  spléniques  repré- 
sentent plus  80  % de  tous  les  anévrysmes  viscéraux  [10]. 

Sur  le  plan  étiopathogénique,  les  anévrysmes  des  artères 
digestives  sont  associés  à l'athérosclérose  dans  environ 
un  tiers  des  cas  ; la  plupart  sont  d'origine  dégénérative 
par  atteinte  de  la  média,  des  fibres  musculaires  lisses  qui 
sont  réduites  et  fragmentées  [11].  Les  atteintes  de  la  média 
comme  la  dysplasie  fibromusculaire  ou  la  nécrose  kystique 
de  la  média  sont  observées  dans  aussi  environ  un  quart  des 
cas  [12]. 

Les  vascularites,  les  maladies  héréditaires  [13,  14] 
peuvent  être  aussi  incriminées. 

D'autres  atteintes  sont  connues  comme  responsables,  il 
s'agit  par  exemple  de  la  maladie  de  Marfan,  d'Ehlers-Danlos,  la 
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télangiectasie  hémorragique  héréditaire,  la  maladie  de  Rendu- 
Osler  ou  encore  la  maladie  de  Kawasaki. 

L'origine  mycotique,  elle,  est  en  nette  diminution  par 
rapport  aux  décennies  antérieures. 

Les  pseudoanévrysmes  ou  faux  anévrysmes  existent  au 
niveau  des  artères  viscérales,  comme  au  niveau  des  artères 
digestives.  Leurs  causes  sont  avant  tout  liées  à une  patholo- 
gie de  l'organe  et/ou  à un  traumatisme  qui  peut  être  d'ori- 
gine très  variable  [15]. 

Anévrysmes  de  l'artère  splénique 

Généralités 

Étiopathogénie 

Ce  sont  les  plus  fréquents  des  anévrysmes  viscéraux,  après 
les  localisations  aortiques  et  iliaques.  L'incidence  est  de  0,01 
à 0,2  %,  et  la  prévalence  en  artériographie  est  de  0,8  %[16j. 

Habituellement,  ils  sont  de  petite  taille,  inférieure  à 3 cm 
de  diamètre,  la  taille  moyenne  étant  de  2,1  cm.  Des  formes 
plus  importantes  en  taille  et  volume  sont  décrites,  appelées 
« géants  »,  au-delà  de  3 cm  de  diamètre  [17] . Ces  anévrysmes 
sont  en  général  sacculaires,  exceptionnellement  fusiformes, 
et  localisés  majoritairement  sur  le  tiers  distal  de  l'artère  splé- 
nique [18,  19]. 

Les  calcifications  pariétales  périphériques  sont  fré- 
quentes. Des  phénomènes  de  thrombose  murale  sont  aussi 
décrits  [20].  Les  calcifications  ne  protègent  pas  du  risque  de 
rupture  [21]. 

Les  anévrysmes  artériels,  plutôt  habituels  chez  l'homme, 
peuvent  être  prédominants  chez  la  femme,  lorsqu'ils  sont 
de  grande  taille  [22],  surtout  durant  la  grossesse  ou  chez  la 
multipare  [23]. 

Les  modifications  hormonales  et  hémodynamiques 
contribuent  à la  dégénérescence  et  à l'hypoplasie  intimale 
de  la  paroi  de  l'artère  splénique  : c'est  l'augmentation  du 
flux  sanguin  et  le  niveau  plus  élevé  des  hormones  circulant 
(œstrogènes,  progestérone)  qui  ont  un  effet  délétère  sur  le 
tissu  élastique  artériel,  rendant  possible  la  formation  d'un 
anévrysme.  Ces  effets  peuvent  être  cumulatifs  avec  chaque 
grossesse  successive. 

Par  ailleurs,  environ  20  % des  anévrysmes  spléniques 
peuvent  être  multiples  [18-24]  (figure  37.1)  et  la  prévalence 


est  aussi  plus  accentuée  chez  les  patients  qui  ont  une  hyper- 
tension portale  (7  à 20  % chez  les  cirrhotiques)  [19]. 

En  pratique,  l'athérosclérose  est  considérée  actuellement 
plutôt  rarement,  comme  seul  facteur  en  cause,  la  responsa- 
bilité de  l'intégrité  de  la  paroi  jouant  un  rôle  essentiel  (fibres 
élastiques  et  fibres  musculaires  lisses). 

Présentation  clinique 

La  principale  complication  des  anévrysmes  de  l'artère  splé- 
nique est  la  rupture  [25]. 

Le  risque  rapporté  est  de  2 à 9 %.  Cette  rupture  peut 
se  produire  dans  la  cavité  abdominale,  responsable  d'une 
hémorragie  cataclysmique.  Cliniquement,  le  tableau  est 
celui  d'une  douleur  du  quadrant  supérieur  gauche  dans 
les  formes  typiques  épigastriques,  ou  éventuellement  d'une 
lombalgie.  Il  peut  se  produire  une  tamponnade  initiale  en 
cas  de  localisation  rétropéritonéale  ou  dans  l'épiploon,  et 
une  hémorragie  intrapéritonéale  secondaire  (phénomène  de 
double  rupture). 

Cette  rupture  peut  se  produire  aussi  dans  un  organe 
de  contiguïté,  pancréas,  côlon,  estomac,  (parfois  dans  le 
Wirsung  avec  wirsungorragie)  responsable  d'un  tableau  d'hé- 
morragie digestive  ou  éventuellement  même  dans  la  veine 
splénique,  avec  constitution  d'une  fistule  artério-veineuse. 

En  2003,  Muscari  rapporte  sur  3 000  anévrysmes  des 
artères  digestives  moins  de  100  ruptures  dans  l'estomac  [26]. 
La  rupture  en  fait  est  rare  mais  elle  est  responsable  d'un  taux  de 
mortalité  élevé  pouvant  aller  jusqu'à  25  % [23,  24]  et,  surtout 
pour  les  femmes  enceintes,  de  95  % de  mortalité  du  fœtus  [27] . 

Les  signes  inauguraux  préalables  à la  rupture  sont  rares. 

Évolution  et  prise  en  charge  thérapeutique 

Le  suivi  de  la  Mayo  Clinic  [10]  est  exceptionnel  sur  deux 
décennies  : la  majorité  (70  %)  était  de  moins  de  2 cm  de 
diamètre,  les  autres  jusqu'à  3 cm  et  plus.  Sur  un  suivi  de 
74  mois,  aucun  patient  n'avait  connu  de  signes  de  rupture  ! 
(figure  37.2). 

Aujourd'hui,  la  radiologie  interventionnelle  (Rl)avec 
embolisation  et  «packing»  par  «coïls»  et/ou  utilisation  de 
stents  est  au  premier  plan  [28,  29] . La  chirurgie  est  de  moins 
en  moins  réalisée  (splénectomie).  Même  les  anévrysmes  de  la 
rate  peuvent  être  traités  par  voie  endovasculaire,  aussi  bien  en 
situation  proximale  que  distale  (hile  de  la  rate).  Le  bénéfice 


Figure  37.1.  Jeune  femme.  A.  Douleurs  mal  étiquetées,  flanc  gauche.  B.  Scanner  : trois  anévrysmes  calcifiés.  C.  Artériographie  : confirme  les 
trois  localisations  sur  l'artére  splénique. 
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Figure  37.2.  Patiente,  60  ans.  Douleur  abdominale,  choc  hypovolémique.  A.  Scanner  : anévrysme  fissuré  (hile  de  la  rate).  Hémopéritoine. Un 
premier  anévrysme  calcifié  proximal  est  aussi  mis  en  évidence.  B.  Artériographie  : confirmation  de  la  fissuration. 


Figure  37.3.  Patiente  de  33  ans  : Recklinghausen.  Scanner  en  VRT  (A)  et  MPR  (B)  et  artériographie  (C)  : Deux  anévrysmes  au  niveau  de  l'artére 
splénique  (proximale  et  distale).  Multiples  boucles  et  tortuosités  de  cette  artère  splénique. 


est  surtout  net  avec  l'amélioration  des  matériels  par  les  gestes 
mi-invasifs  qui  permettent  d'exclure  l'anévrysme.  Les  résul- 
tats sont  en  amélioration  constante  grâce  aux  « coïls  » à lar- 
gage contrôlé  et  à l'évolution  des  micro  cathéters  capables  de 
franchir  de  nombreuses  boucles  et  tortuosités.  Le  résultat  est 
univoque  : éliminer  tout  risque  de  rupture  en  excluant  l'ané- 
vrysme et  garder  le  parenchyme  splénique  intact  (figure  37.3). 

Anévrysmes  du  tronc  cœliaque 

Ce  sont  les  formes  les  plus  rares  des  anévrysmes  des  artères 
viscérales  (4  %)  [35]. 

Depuis  1958,  69  cas  avaient  été  rapportés  [36,  37],  puis 
plus  récemment  108  cas  en  1985  [12].  Il  s'agit  de  cas  rappor- 
tés, traités  chirurgicalement.  La  détection  est  souvent  occa- 
sionnelle, à l'occasion  de  bilans  pour  symptomatologie  autre 
ou  atypique.  En  cas  de  rupture  (15-20  % des  cas),  le  taux  de 
mortalité  est  élevé,  autour  de  80  % [12,  38]. 

Généralités 

Étiopathogénie  [12, 36, 37] 

À propos  d'une  série  rapportée  de  70  cas,  il  existe  une  nette 
majorité  d'hommes  (70  %),  porteurs  de  ces  anomalies  par 
rapport  aux  femmes,  avec  une  moyenne  d'âge  de  48,4  ans. 


L'étiologie  la  plus  fréquente  est  l'athérome  (47  %),  la 
fibrodysplasie  de  la  média  est  rencontrée  dans  24,2  % 
pendant  que  les  causes  traumatiques  et  infectieuses  ne 
dépassent  pas  5,7  %.  Pour  17  % des  autres  anévrysmes  ana- 
lysés, aucune  autre  étiologie  ne  peut  être  précisée.  Le  rôle 
du  ligament  arqué  est  évoqué  dans  les  anévrysmes  du  tronc 
cœliaque  ou  dans  la  responsabilité  des  anévrysmes  du  tronc 
cœliaque  (4  % des  cas)  [39]. 

Présentationclinique 

L'étude  de  la  littérature  [12,  36,  37]  démontre  qu'un  peu  plus 
de  la  moitié  des  patients  était  symptomatique  avec  douleurs, 
sensations  nauséeuses,  dysphagie,  vomissements.  La  rupture 
(12  %)  se  produisait  dans  l'estomac,  la  cavité  abdominale  ou 
la  plèvre.  Une  des  complications  possibles  est  la  dissection 
de  l'artère  hépatique  avec  complication  biliaire  liée  aux  phé- 
nomènes compressifs.  Moins  de  la  moitié  des  patients  était 
totalement  asymptomatique,  ce  qui  pose  évidemment  le 
problème  du  diagnostic  et  du  traitement  qui  a longtemps  été 
chirurgical  [12,  28,  40]. 

Imagerie 

L'échographie  peut  révéler  la  masse  hypoéchogène  et  le 
doppler  couleur  confirmer  le  caractère  pulsatile  en  péri- 
aortique,  avec  le  départ  de  l'artère  hépatique  et  de  l'artère 


Chapitre  37.  Imagerie  des  anévrysmes  des  artères  digestives 


397 


Figure  37.4.  Patiente  de  60  ans.  Douleurs  épigastriques.  A.  Découverte  en  scanner  d'un  anévrysme  sacciforme  de  la  terminaison  du  tronc 
coeliaque  et  de  l'origine  de  l'hépatique  commune.  B.  Confirmation  angiographique. 


splénique.  Une  coupe  longitudinale  va  bien  identifier  l'AMS, 
séparée  de  l'ectasie. 

Le  scanner  et  ses  reconstructions  vont  préciser  tous  les 
rapports  entre  l'anévrysme,  les  artères  digestives  elles- 
mêmes  et  l'aorte.  Seront  donc  très  bien  analysées  la  taille 
exacte,  l'existence  ou  non  d'un  collet,  la  naissance  dans  le 
sac  ou  à distance  de  l'hépatique  commune  et/ou  de  l'artère 
splénique  (figure  37.4). 

Retenons  que  les  anévrysmes  du  tronc  cœliaque  sont  plu- 
tôt fusiformes. 

Anévrysmes  de  l'artère  hépatique 

Étiopathogénie 

Traditionnellement,  ils  occupent  la  2^  place  après  les  loca- 
lisations spléniques  [41].  Leur  incidence  est  en  augmenta- 
tion avec  les  faux  anévrysmes,  liée  aux  procédures  biliaires 
percutanées,  aux  traumatismes  abdominaux  graves  [42,  43], 
aux  transplantations  hépatiques  qui  sont  responsables,  elles, 
de  faux  anévrysmes.  Le  risque  de  rupture  est  très  élevé,  dans 
le  péritoine,  l'arbre  biliaire  ou  le  tractus  gastro-duodénal.  La 
Mayo  Clinic  [10]  a publié  la  plus  grande  série  d'anévrysmes 
des  artères  hépatiques,  le  plus  souvent  d'origine  athéroma- 
teuses et  pouvant  être  multiples  et  souvent  de  grande  taille, 
supérieure  à 2 cm  de  diamètre.  20  % des  anévrysmes  de 
l'artère  hépatique  sont  de  localisation  intrahépatique,  au 
niveau  du  hile,  ou  situés  en  profondeur.  Leur  découverte  est 
aussi  de  plus  en  plus  fréquente  en  raison  de  l'utilisation  sys- 
tématique du  scanner  dans  les  traumas  abdominaux  (faux 
anévrysmes  environ  50  % des  cas). 

Actuellement,  comme  pour  les  autres  localisations 
digestives,  l'origine  mycotique  est  rare  [3],  contrairement 
aux  décades  précédentes.  L'artériosclérose  (athérome)  est 
présente  dans  30  % des  cas.  Les  vascularites,  la  polyartérite 
noueuse  et/ou  l'inflammation  périartérielle,  en  rapport  avec 
une  cholécystite,  une  pancréatite,  sont  des  causes  moins  fré- 
quentes, comme  la  dysplasie  fibromusculaire  et  la  nécrose 
kystique  de  la  média.  Ces  anévrysmes  et  faux  anévrysmes 


font  partie  des  complications  classiques  de  la  transplanta- 
tion hépatique  [44] . 

Présentation  clinique 

La  majorité  des  patients  porteurs  d'anévrysmes  de  l'artère 
hépatique  sont  asymptomatiques  avant  la  rupture.  Pour  les 
autres,  c'est  la  douleur  abdominale  qui  peut  être  révélatrice. 
Une  hémorragie  digestive,  une  hémobilie  sont  les  princi- 
paux signes  de  fissuration-rupture  [3].  Une  triade  classique 
est  décrite  : l'ictère  obstructif,  la  douleur  épigastrique  et  l'hé- 
mobilie  retrouvée,  dans  un  tiers  des  cas  symptomatiques  ; 
il  s'agit  de  la  triade  de  Quincke  [45].  Cliniquement,  une 
masse  pulsatile  peut  être  perçue,  si  l'anévrysme  est  volumi- 
neux et  si  l'examen  clinique  (patient  mince)  est  possible. 

Dans  la  dernière  décade,  65  % des  anévrysmes  de  l'artère 
hépatique  étaient  rompus  et  la  mortalité  associée  était  de 
21  % [46]. 


Anévrysmes  des  artères  gastro- 
duodénales,  pancréatico- 
duodénales,  gastro-épi plooïques 
et  des  artères  mésentériques 
supérieures  (AMS) 
et  inférieure  (AMin) 

Anévrysmes  de  l'artère 
mésentérique  supérieure 

Ils  sont  la  3^  localisation  des  anévrysmes  viscéraux,  entre 
5,5  et  8 % [33,  47]  ; 38  à 50  % des  patients  présentent  des 
signes  de  rupture  associés  à une  mortalité  très  élevée  de  30  à 
50  % [41].  Le  risque  de  rupture  est  beaucoup  plus  important 
chez  l'homme  et  chez  les  patients  avec  anévrysmes  non  cal- 
cifiés [1].  La  plupart  des  anévrysmes  sont  localisés  sur  les 
5 premiers  centimètres  de  l'AMS.  Dans  cette  localisation, 
la  littérature  est  relativement  limitée  et  il  est  indispensable 
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Figure  37.5.  Patiente  de  73  ans.  A.  Bilan  CT,  découverte  fortuite.  B.  Anévrysme  d'une  artère  pancréatico-duodénale  inférieure,  branche  de  l'AMS. 


d'envisager  le  traitement  rapidement  en  fonction  des  symp- 
tômes, de  la  croissance  éventuelle  et  de  l'état  du  patient. 

Anévrysmes  de  l'artère  gastrique,  gastro- 
duodénale,  des  arcades  pancréatico- 
duodénales  [48],  voire  de  l'arcade 
gastro-épiploïque  [49]  (figure  37.5) 

Ils  sont  plutôt  en  rapport  avec  des  pathologies  du  tractus 
gastro-duodénal  (ulcère  peptique,  pancréatite,  faux  ané- 
vrysmes en  pratique).  Ces  anévrysmes  sont  considérés 
comme  très  peu  fréquents,  3,5  % du  total  des  anévrysmes 
viscéraux.  Ils  sont  plutôt  décrits  chez  le  sujet  âgé.  Ils  sont 
découverts  lors  de  bilans  pour  ces  atteintes  spécifiques 
(ulcère,  pancréatite),  le  risque  de  rupture  est  considéré 
comme  extrêmement  élevé.  Le  saignement  peut  se  produire 
dans  le  tube  digestif  ou  la  cavité  péritonéale  [50].  Compte 
tenu  de  la  haute  mortalité  associée,  en  cas  de  syndrome 
hémorragique,  un  traitement  agressif  est  extrêmement 
recommandé  [41,  51,  52]. 

Sur  le  plan  clinique,  la  symptomatologie  est  dominée 
par  les  douleurs  abdominales.  L'imagerie  est  fondamentale 
pour  préciser  la  localisation  exacte  de  ces  anévrysmes  et  les 
afférences,  efférences  éventuelles  qui  peuvent  en  partir,  en 
même  temps  qu'elle  analyse  les  causes  potentielles  (pancréa- 
tites) [33]. 

Imagerie 

La  plupart  des  anévrysmes  des  artères  digestives  sont  décou- 
verts de  façon  fortuite  pour  explorations  à priori  différentes. 

Une  radiographie  de  l'abdomen  peut  montrer  rarement 
une  calcification  para-vertébrale  ou  en  anneau  dans  la 
région  du  hile  de  la  rate,  voire  de  la  projection  correspon- 
dant à l'artère  splénique.  Des  calcifications  curvilignes 
peuvent  se  voir  en  projection  hépatique  également  [30]. 

L 'échographie  permet  d'identifier  une  lésion  pulsatile  de 
l'hypochondre  gauche,  si  l'accès  est  aisé  (structures  aériques 
digestives  non  interposées).  Les  limites  sont  liées  non  seule- 


ment à la  présence  de  l'intestin  grêle  mais  aussi  à l'obésité  et 
à l'athérome  lui-même  qui  diminue  la  sensibilité.  L'intérêt 
de  l'échographie  est  de  bien  différencier  une  collection 
liquidienne  kystique,  l'anévrysme  étant  hypoéchogène,  pul- 
satile [31]. 

L'angioscanner  : c'est  actuellement  la  modalité  de  choix, 
non  invasive  et  très  performante.  Le  scanner  permet  le  dia- 
gnostic, la  planification  préalable  du  traitement  et  surtout  le 
suivi,  pour  tous  les  anévrysmes  viscéraux  et  en  particulier 
les  anévrysmes  des  artères  digestives. 

La  qualité  de  la  résolution  spatiale  au  temps  artériel  per- 
met des  reconstructions  de  qualité  sur  console  spécifique  et 
les  temps  parenchymateux  concernent  l'organe  étudié. 

En  cas  de  rupture,  de  fissuration,  le  site  exact  de  saigne- 
ment est  démontré  par  l'extravasation  du  contraste  à partir 
de  l'anévrysme  situé  sur  l'artère  concernée.  La  localisation 
est  parfaitement  précisée  : l'artère  splénique  proximale  ou 
distale  (hile),  le  tronc  cœliaque  et/ou  l'hépatique  commune, 
voire  la  bifurcation. 

Le  scanner  permet  d'envisager  et  d'éliminer  tous  les 
diagnostics  différentiels  incluant  les  hémorragies  intrapéri- 
tonéales en  cas  de  traumatisme  (foie,  rate,  pancréas,  reins, 
etc.)  et  de  vérifier  l'ensemble  de  l'aorte  abdominopelvienne. 

La  taille  exacte,  la  localisation,  le  collet  large  ou  étroit  de 
l'anévrysme  vont  être  immédiatement  analysés,  ce  qui  per- 
met d'envisager  aujourd'hui  le  traitement  endovasculaire  le 
plus  adéquat. 

L'apport  des  scanners  multi-barrettes  permet  d'écono- 
miser la  dose  en  termes  d'irradiation,  pour  les  patients,  de 
générer  des  coupes  fines,  et  de  choisir  les  meilleurs  compro- 
mis en  termes  de  kilovoltage,  de  milli-ampère  selon  Kv,  mAs 
et  « pitch  ». 

L'injection  intraveineuse  de  produit  de  contraste  iodé 
(PCI)  varie  en  fonction  du  poids,  entre  70-80  et  90-100  mL 
de  PCI  non  ionique  à forte  concentration,  à un  débit  élevé 
de  4 à 6 mL/s.  La  concentration  en  iode  idéale  pour  les  ana- 
lyses vasculaires  est  de  400  mg  d'iode/mL. 

Le  délai  d'acquisition  varie  pour  chaque  patient  et  est 
déterminé  par  le  système  de  détection  du  «bolus»  («Smart 
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Prep»,  «Gare  Bolus Ce  délai  injection-acquisition  est 
habituellement  de  15  à 20  secondes. 

L'évolution  des  logiciels,  les  techniques  de  post- 
traitement [32]  autorisent  des  reconstructions  vasculaires 
artérielles  extrêmement  rapides  en  2D  et  3D.  Les  aspects  en 
MIP  rendent  bien  compte  de  la  taille,  du  volume  de  l'ané- 
vrysme, en  faisant  varier  les  projections  reconstruites  dans 
l'espace  pour  une  analyse  optimale  du  collet  de  l'ectasie,  de 
l'artère  native,  de  ses  boucles  éventuelles  (artère  splénique). 
En  revanche,  les  calcifications  et  thrombus  éventuels  sont 
sous-estimés  sur  les  reconstructions  MIP. 

Les  modes  2D  multiplanaire  (MPR)  en  coronal,  sagittal 
et  oblique  permettent  une  projection  très  fidèle,  proche  de 
la  réalité,  pour  bien  apprécier  les  coudures,  les  courbures 
vasculaires  ainsi  que  la  taille  du  collet  de  l'anévrysme  en 
multiplanaire. 

Les  techniques  en  «Volume  Rendering»  (VRT)  sont 
aussi  très  adaptées  à l'anatomie  vasculaire  réelle  des  confi- 
gurations étudiées,  pour  prévoir  le  traitement  à priori  le 
mieux  adapté  endovasculaire  par  « packing  » et  « coiling  » de 
l'anévrysme. 

L'angiographie  numérisée  par  voie  artérielle  classique 
n'est  utilisée  aujourd'hui  qu'immédiatement  avant  le  geste 
de  RL  Cette  angiographie  peut  être  rotationnelle  et  réaliser 
des  acquisitions  3D  capables  de  restituer  et  de  comparer  sur 
console  les  bilans  scanner  et/ou  IRM  en  même  temps  que  de 
réaliser  des  fusions  d'images  en  salle  de  RL  Toutes  les  tech- 
niques seront  utilisées,  MIP,  MPR,  VRT,  avec  une  excellente 
résolution  spatiale  et  une  étude  surtout  immédiatement 
préthérapeutique. 

Nous  insistons  sur  la  difficulté  pour  les  reconstructions, 
aussi  bien  au  scanner  qu'en  angiographie  numérisée,  lorsque 
l'artère  splénique  est  porteuse  de  nombreuses  boucles  ren- 
dant l'analyse  lésionnelle  concomitante  extrêmement  déli- 
cate, ou  encore  lorsque  cette  artère  splénique  est  le  siège 
d'une  dysplasie  artérielle,  ou  encore  porteuse  d'anévrysmes 
multiples. 

Le  scanner  multi-barrettes  est  aussi  la  technique  de  choix 
pour  le  suivi  après  traitement  endovasculaire  pour  une 


analyse  à la  fois  artérielle  et  surtout  du  parenchyme  en  aval 
(temps  veineux). 

Il  est  à signaler  que  les  « coïls  » sont  responsables  d'arté- 
facts  et  peuvent  rendre  l'analyse  de  l'occlusion  de  l'ané- 
vrysme délicate.  À l'inverse,  la  bonne  perméabilité  d'une 
endoprothèse,  d'un  stent,  peut  être  très  bien  analysée  en 
scanner. 

IRM  - Angiographie  par  résonance  magnétique  (ARM) 
[33,  34]  : l'imagerie  est  fondamentale  dans  le  diagnostic  et 
l'évolution  précise  des  anévrysmes  et  faux  anévrysmes  des 
artères  digestives.  L'IRM  en  particulier  l'ARM  est  apparue 
très  utile  dans  de  nombreuses  pathologies  vasculaires,  aor- 
tiques, rénales. 

Pour  les  anévrysmes  des  artères  digestives,  l'imagerie  de 
contraste  rapide  est  basée  sur  la  relaxation  TI  très  réduite, 
par  rapport  aux  tissus,  après  injection  de  gadolinium. 

Les  procédés  de  reconstruction  à partir  des  séquences 
3D,  en  mode  MIP,  obtiennent  une  qualité  vasculaire,  simi- 
laire et  comparable  à une  artériographie,  qui  était  le  « Gold 
Standard  » en  diagnostic,  réservée  actuellement  aux  procé- 
dures interventionnelles  endovasculaires  (figure  37.6). 

Les  acquisitions  rapides  sont  faites  en  antenne  corps 
«phased  array»,  habituelle  aux  explorations  abdominales, 
en  mode  coronal  avec  TR  et  TE  courts  (TR  2,8  ms  ; TE  1,05 
ms). 

Un  « slab  » de  72  coupes  de  I mm  d'épaisseur  est  réalisé. 
Le  EOV  est  de  410  mm. 

La  résolution  spatiale  est  de  : taille  voxel  1,07  mm  x 
0,8  mm  X I mm  d'épaisseur.Le  temps  d'acquisition  est  de 
15  secondes. 

Le  temps  calculé  est,  entre  l'injection  et  le  départ  de  la 
séquence,  d'environ  20  secondes  («  Gare  Bolus  » - « de 
visu»). 

Deux  acquisitions  sont  réalisées,  temps  artériel  et  temps 
veineux,  en  apnée,  en  mode  3D  volumique,  avec  la  dose  de 
0,2  mL/kg  de  gadolinium,  injectée  en  IV  à 3 mL/seconde. 

Les  reconstructions  précoces  permettent  une  bonne  ana- 
lyse de  la  structure  vasculaire  étudiée  et  de  l'anomalie  de 
l'anévrysme  recherché. 


Figure  37.6.  Anévrysme  distal  de  l'artère  splénique.  Excellente  corrélation  ARM-3D  (A)  et  artériographie  pré-embolisation  (B). 
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La  résolution  spatiale  est  bonne,  inférieure  toutefois  aux 
coupes  submillimétriques  des  scanners  multi-barrettes  et 
permet  une  bonne  analyse  pour  les  anévrysmes  - faux  ané- 
vrysmes en  situation  proximale  sur  les  troncs  artériels. 

Pseudo-anévrysmes  des  artères 
digestives  (faux  anévrysmes) 

Généralités 

Sous  le  terme  de  pseudo-anévrysme  (faux  anévrysme)  est 
décrite  la  rupture-fissuration  d'une  artère,  avec  un  flux 
extravasculaire  contenu,  au  contact  des  parois  du  vaisseau. 
La  paroi  interne  du  pseudo-anévrysme  est  liée  à la  rupture 
artérielle  et  les  limites  externes  sont  constituées  par  des  frag- 
ments d'artères,  de  tissu  périvasculaire,  de  caillots-héma- 
tomes et  de  fibrose  réactionnelle  [53]. 

Le  pseudo-anévrysme  peut  se  développer  à partir  de 
n'importe  quelle  structure  artérielle,  et  est  habituellement 
associé  à un  processus  tumoral  adjacent  ou  inflammatoire 
[54]. 

Les  causes  sont  très  variées,  comprenant  phénomènes 
infiltratifs,  traumatismes  et  certaines  causes  iatrogéniques, 
telles  la  chirurgie  : duodéno-pancréatectomie  céphalique 
(DPC),  les  biopsies,  les  drainages  percutanés.  Enfin,  les 
tumeurs  peuvent  être  responsables  d'une  abrasion  progres- 
sive de  la  paroi  artérielle  elle-même  au  contact. 

Le  pseudo- anévrysme  diffère  de  la  rupture  artérielle  elle- 
même  avec  extravasation  active,  car  il  existe  une  recircula- 
tion dans  l'artère  concernée,  à partir  du  faux  anévrysme,  ce 
que  ne  fait  pas  la  rupture  artérielle  seule  [15].  À partir  d'un 
pseudo-anévrysme  peut  se  produire  aussi  une  fistule  arté- 
rioveineuse. Les  répartitions  pour  les  artères  digestives  sont 
les  suivantes  [55]  : 

■ 39  % tronc  cœliaque  et  branches  ; 

■ 39  % artère  hépatique  ; 

■ 18  % artère  splénique  ; 

■ 4 % artère  mésentérique  supérieure. 

Les  pseudo-anévrysmes  sont  considérés  comme  des  dia- 
gnostics d'urgence  et  doivent  être  traités  très  rapidement 
(figure  37.7). 


Imagerie 

Elles  sont  les  mêmes  que  pour  les  anévrysmes  vrais  et  com- 
prennent les  examens  suivants. 

■ L'échographie  doppler  (ED)  qui  permet  le  diagnostic, 
détecte  le  flux  artériel  au  sein  d'un  éventuel  hématome, 
en  partie  thrombosé  (hypoéchogénicité)  avec  le  phéno- 
mène du  «ying-yang»,  ce  qui  correspond  au  flux  désor- 
ganisé intra-anévrysmal.  De  même,  un  flux  biphasique 
peut  être  détecté  dans  la  région  du  collet. 

■ Le  scanner  est  utilisé  comme  pour  les  anévrysmes  vrais, 
avec  les  reconstructions  2D  3D  après  injection  de  PCI. 
La  morphologie  sera  très  bien  analysée,  appréciée  au 
contact  du  vaisseau  artériel,  en  même  temps  que  les 
conséquences,  c'est-à-dire  l'effet  de  masse  au  niveau  des 
structures  adjacentes.  Il  y a un  certain  intérêt  à privilé- 
gier l'imagerie  tardive,  pour  bien  analyser  le  « wash  out  » 
du  pseudo-anévrysme  et  la  persistance  des  phénomènes 
d'extravasation  du  contraste  autour  éventuellement. 

■ L'IRM  n'est  pas  la  modalité  d'exploration  initiale. 
L'analyse  Tl,  T2  montre  très  bien  le  thrombus  et  le 
pseudo -anévrysme  avec  les  séquences  Tl  en  gadolinium 
(«Eat-Sat»). 

Localisations 

Pseudo-anévrysmes  de  l'artère  splénique 

Ils  sont  en  majorité  secondaires  de  phénomènes  liés  à 
une  pancréatite  aiguë,  chronique,  ou  un  pseudokyste  [56] 
(figure  37.8). 

Le  trauma  abdominal  peut  être  en  cause  dans  30  % des 
cas  alors  que  des  complications  postopératoires  et/ou  des 
ulcères  gastro-duodénaux  ne  sont  retrouvées  que  pour  2 
à 3 % des  faux  anévrysmes.  Les  tailles  peuvent  varier  de 
0,5  à 1 cm  ou  parfois  beaucoup  plus  avec  des  diamètres  de 
4,8  cm  [56]  (figure  37.9). 

Le  mode  de  « formation  » en  cas  de  pancréatite  est  lié  à une 
atteinte  directe  par  le  suc,  et  les  enzymes  pancréatiques  de  la 
paroi  artérielle.  Un  pseudo-kyste  au  long  cours  peut  avoir 
le  même  effet  érosif  par  compression  [56].  L'hémorragie 
est  le  maître  symptôme,  surtout  dans  le  canal  du  Wirsung 


Figure  37.7.  Femme  de  69  ans.  A.  Antécédents  opératoires  lointains  pour  anévrysme  de  l'aorte  abdominale.  B,  C.  Complications  à distance  : faux 
anévrysme  du  tronc  coeliaque  étendu  à l'artére  splénique. 
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Figure  37.8.  Femme  de  48  ans.  A.  Douleur  abdominale  aiguë  dans  un  contexte  de  pancréatite  chronique.  B,  C.  Faux  anévrysme  de  l'artére 
splénique  développé  dans  le  pancréas  (corps). 


Figure  37.9.  Femme  de  69  ans.  Pancréatite  chronique.  Faux  kyste  de  la  queue  du  pancréas.  A.  TDM  de  suivi  : faux  anévrysme. 
B.  Artériographie  avant  embolisation. 


(wirsungorragie,  42  %)  ou  dans  l'estomac  (22  %),  la  cavité 
péritonéale  (20  %),  le  côlon  (15  %)  [56]. 

Les  faux  anévrysmes  post-traumatiques  sont  initialement 
intraparenchymateux.  Ce  sont  les  forces  de  décélération  qui 
entraînent  des  lésions  de  l'intima  et  de  la  composante  élas- 
tique («lamina  elastica»)  de  l'artère. 

L'imagerie  (angioscanner)  démontre  un  blush  intrapa- 
renchymateux au  sein  d'une  collection  hyperdense  liée  à 
l'hématome  concomitant  adjacent.  Jusqu'à  7,5  % de  faux 
anévrysmes  de  l'artère  splénique  ont  été  décrits  après  trauma 
abdominal  [57].  Les  trois  quarts  de  ces  faux  anévrysmes 
concernent  des  traumas  graves  de  stade  élevé,  III  ou  plus. 
Schurr  décrit  un  risque  important  en  cas  de  non-traitement, 
s'il  y a un  rehaussement  en  scanner  lors  du  bilan  [58]. 

Faux  anévrysmes  de  l'artère  hépatique 

Ils  se  développent  après  trauma  direct  et/ou  pénétrant  de 
l'abdomen.  Les  causes  peuvent  être  aussi  multiples,  telles 
la  transplantation,  une  tumeur  maligne,  voire  iatrogène  : 
drainage  biliaire,  cholécystectomie,  DPC,  biopsie  hépa- 
tique, chirurgie  hépatique  ou  biopsie  transhépatique,  TIPS 
(figure  37.10). 


L'atteinte  prédomine  sur  l'hépatique  droite  (80  %),  l'artère 
hépatique  commune  (10  %),  l'hépatique  gauche  (8  à 10  %). 
Tessier  a montré  que  la  taille  moyenne  est  de  2,3  cm  dans  le 
territoire  hépatique  [55]. 

Les  complications  incluent  la  rupture  dans  les  veines 
hépatiques  adjacentes,  la  veine  porte,  le  système  biliaire 
ou  la  cavité  abdominale.  Ce  risque  de  rupture  est  très 
important,  70  % pour  les  patients  porteurs  d'un  faux  ané- 
vrysme de  l'artère  hépatique  avec  un  taux  de  mortalité  à 
16%[55]. 

Cliniquement,  prédomine  le  tableau  de  douleurs  abdomi- 
nales associées  à une  hémobilie  et  à une  hématémèse.  Après 
transplantation  hépatique,  le  faux  anévrysme  est  extrahé- 
patique, au  niveau  de  l'anastomose,  et  surtout  le  risque  est 
de  développer  une  infection  localisée  comme  pour  les  pro- 
cédures biopsiques,  de  cholangiographie  percutanée  ou  de 
drainage  de  collection  intrahépatique. 

Un  faux  anévrysme  - pseudo-anévrysme  - est  une 
anomalie  assez  commune  au  niveau  des  artères  digestives, 
essentiellement  l'artère  splénique  et  l'artère  hépatique.  Le 
diagnostic  doit  être  rapidement  fait  ainsi  que  le  traitement 
car  les  complications  potentielles  sont  graves  et  totalement 
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Figure  37.10.  Cholangiocarcinome  du  hile  (Klatskin).  A,  B,  C.  Dérivation  et  prothèse  au  niveau  de  la  convergence  : hémobilie  +++  (endosco- 
pie). Faux  anévrysme  de  l'hépatique  gauche  (scanner  et  artériographie). 


imprévisibles.  L'approche  endovasculaire  fait  des  progrès 
significatifs  et  le  rôle  de  la  chirurgie  est  appelé  à diminuer 
dans  ces  indications  [15,  59]. 
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POINTS  CLÉS 

• La  bonne  connaissance  des  variantes  anatomiques 
est  indispensable  dans  la  perspective  des  traitements 
chirurgicaux  ou  par  radiologie  interventionnelle. 

• La  TDM  est  la  technique  d'imagerie  apportant  le  maximum 
d'informations.  Seules  les  modifications  hémodynamiques 
du  flux  portai  ne  sont  pas  mises  en  évidence  par  cette 
technique.  L'ED  joue  un  grand  rôle  dans  l'étude  du  tronc 
porte  et  du  réseau  porte  intrahépatique. 

• La  thrombose  est  la  pathologie  la  plus  fréquente  du 
tronc  porte.  Son  diagnostic  positif  est  généralement  fait 
par  ED.  La  TDM  est  utile  pour  le  bilan  d'extension  et 
pour  le  diagnostic  étiologique,  à la  recherche  de  facteur 
favorisant  local  (foyer  septique,  pancréatite,  maladie 
inflammatoire  chronique  de  l'intestin,  cirrhose).  La  mise 
en  route  d'un  traitement  précoce  est  utile  pour  réduire 
le  taux  de  complication  : ischémie  mésentérique  à la 
phase  aiguë,  HTP  intrahépatique  et  cholangiopathie 
hypertensive  à la  phase  chronique  de  cavernome. 

• L'HTP  est  la  conséquence  de  la  plupart  des  pathologies  du 
système  porte  et  doit  toujours  être  recherchée  et  traitée. 

Le  réseau  portai  est  constitué  par  l'ensemble  des  veines  drai- 
nant, vers  le  foie,  le  tube  digestif  intra-abdominal,  la  rate,  le 
pancréas,  la  voie  biliaire  extrahépatique  ainsi  que  le  péritoine 
viscéral.  Ses  principales  afférences  sont  les  veines  mésenté- 
riques supérieure  et  inférieure  ainsi  que  la  veine  splénique. 
Les  variantes  anatomiques  de  la  normale  sont  fréquentes  et 
leur  connaissance  peut  influencer  un  traitement  chirurgical 
(résection  atypique,  transplantation  hépatique  avec  donneur 
vivant)  ou  un  geste  de  radiologie  interventionnelle  (emboli- 
sation portale,  TIPS). 

Les  outils  d'imagerie  non  invasive  que  sont  l'échographie 
doppler  (ED),  la  tomodensitométrie  (TDM)  et  l'imagerie 
par  résonance  magnétique  (IRM)  permettent  une  évalua- 
tion morphologique  et  fonctionnelle  du  réseau  portai.  Le 
développement  de  l'imagerie  en  coupes  a considérablement 
réduit  le  rôle  des  techniques  d'imagerie  invasive  dans  l'éva- 


luation du  réseau  portai  dont  la  thrombose  constitue  la  plus 
fréquente  des  pathologies  acquises. 

Après  un  rappel  de  l'embryologie  et  de  l'anatomie  (avec 
ses  principales  variantes)  seront  étudiées  les  principales 
pathologies  congénitales  et  acquises  du  système  porte. 

Généralités 

Embryologie 

Système  veineux  interposé  entre  deux  réseaux  capillaires, 
le  réseau  portai  est  le  fruit  d'un  développement  complexe 
faisant  intervenir  les  deux  veines  vitellines  (qui  apportent 
le  sang  du  sac  vitellin)  et  les  deux  veines  ombilicales  (qui 
apportent  le  sang  oxygéné  du  placenta)  [1].  Les  deux  veines 
vitellines  forment  trois  anastomoses  principales  (cranioven- 
trale,  dorsale  et  caudoventrale)  autour  du  duodénum,  trans- 
fixient  l'ébauche  hépatique  (dans  le  septum  transversum) 
pour  se  drainer  dans  le  sinus  veineux  (l'ébauche  cardiaque). 
Grâce  à l'involution  sélective  de  certains  segments  veineux 
vitellins  et  ombilicaux,  se  constituent  le  tronc  porte  et  ses 
branches  droite  et  gauche,  le  segment  caudal  de  la  veine 
ombilicale  gauche  forme  un  chenal  (le  ductus  venosus)  entre 
le  foie  et  la  veine  cave  inférieure,  permettant  au  sang  fœtal 
oxygéné  par  le  placenta  d'atteindre  le  cœur  directement, 
sans  traverser  le  foie.  Par  ailleurs,  s'établit  une  connexion 
entre  la  branche  portale  gauche  et  la  veine  ombilicale  gauche 
résiduelle.  À la  naissance,  le  ductus  venosus  involue,  deve- 
nant le  sillon  veineux  d'Arantius. 

Anatomie  normale  et  variantes 
anatomiques 

Dans  l'anatomie  modale  du  réseau  portai,  la  réunion  de  la 
veine  splénique  (VSp)  et  de  la  veine  mésentérique  inférieure 
(VMI)  forme  le  tronc  veineux  splénomésaraïque  qui  est 
rejoint  par  la  veine  mésentérique  supérieure  (VMS)  pour 
constituer  le  tronc  porte  (TP)  (figure  38.1).  Les  veines  gas- 
triques droite  (VGaD)  et  gauche  (VGaG),  qui  cheminent 
toutes  deux  dans  le  petit  épiploon  où  elles  s'anastomosent 
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entre  elles,  constituent  d'autres  afférences  du  TP,  de  même 
que  les  veines  cystiques.  Une  autre  afférence  importante  du 
réseau  portai  est  représentée  par  le  tronc  gastro- colique  de 
Henle,  résultant  de  la  confluence  de  la  veine  colique  droite, 
de  la  veine  gastro-épiploïque  droite  et  de  la  veine  pancréa- 
tico-duodénale  et  qui  se  jette  dans  la  VMS  ou,  plus  rare- 
ment, dans  le  TP. 

Le  TP  a un  trajet  ascendant  dans  le  bord  libre  du  petit 
épiploon  (ligament  hépato-duodénal)  en  arrière  de  l'artère 


Figure  38.1.  Anatomie  du  réseau  portai.  Reconstruction  VRT  dans 
le  plan  frontal  d'une  acquisition  TDM  à la  phase  portale  montrant  les 
principales  veines  constituant  le  réseau  portai  : 1 : TP,  2 : VMS,  3 : VSp 
4 : VMI,  5 : tronc  splénomésaraïque.  À noter  le  glissement  vers  le  bas 
de  la  branche  portale  sectorielle  postérieure  droite  (tête  de  flèche). 


hépatique  et  de  la  voie  biliaire  principale  jusqu'au  hile,  où 
il  se  divise  en  branches  droite  et  gauche.  La  branche  gauche 
alimente  les  segments  II,  III  et  IV  de  Couinaud,  la  droite  les 
secteurs  antérieur  (segments  V et  VIII)  et  postérieur  (seg- 
ments VI  et  VII).  Le  segment  I est  alimenté  par  des  veinules 
naissant  des  branches  droite  et  gauche  du  TP.  La  branche 
gauche  se  termine  dans  le  récessus  de  Rex  où  elle  se  pro- 
longe en  une  veine  ombilicale  qui  chemine  dans  le  ligament 
rond  par  lequel  elle  atteint  l'ombilic. 

Les  variantes  anatomiques  peuvent  concerner  l'abou- 
chement de  la  VMI  : elle  se  jette  très  fréquemment  dans  la 
VMSou  dans  l'angle  formé  par  la  VMS  et  la  VSp)  [2].  Dans 
le  pédicule  hépatique  seront  observées  de  façon  excep- 
tionnelle une  duplication  du  TP  ou  une  absence  totale 
de  TP.  Une  trentaine  de  cas  d'absence  de  veine  porte  sont 
décrits.  Elle  est  généralement  associée  à d'autres  malfor- 
mations (cardiaques,  rénales)  ou  à des  tumeurs  hépatiques. 
La  confluence  des  VSp  et  VMS  se  jette  alors  dans  la  veine 
cave  inférieure,  dans  la  veine  rénale  gauche  ou  dans  la  veine 
hépatique  gauche,  réalisant  un  shunt  porto -systémique  [3]. 
La  variante  anatomique  peut  également  concerner  le  trajet 
du  TP,  qui  est  parfois  en  situation  préduodénale  ; d'autres 
anomalies  congénitales  sont  alors  souvent  associées,  de  type 
continuation  azygos,  malrotation  du  mésentère,  pancréas  en 
boule,  polysplénie  [4] . 

Les  anomalies  constitutionnelles  de  la  division  du  TP  sont 
plus  fréquentes  (jusqu'à  20  % des  cas)  et  leur  connaissance 
permet  d'éviter  des  résections  hépatiques  qui  priveraient 
la  perfusion  portale  du  foie  restant.  Parmi  ces  anoma- 
lies, la  plus  fréquente  consiste  en  une  absence  de  tronc  de 
la  branche  portale  droite,  soit  par  trifurcation  du  TP  (en 
branches  gauche,  sectorielle  antérieure  droite  et  sectorielle 
postérieure  droite),  soit  par  glissement  vers  le  bas  (le  long  du 
TP)  ou  vers  la  gauche  de  la  branche  sectorielle  postérieure 
droite  (figures  38.1  et  38.2). 

Beaucoup  plus  rarement  sera  observée  l'agénésie  de  l'une 
des  deux  branches  du  TP  (s'accompagnant  du  défaut  de 
développement  du  parenchyme  correspondant)  [5]. 


Figure  38.2.  Variantes  anatomiques  de  la  bifurcation  portale.  A.  Reconstruction  MIP  dans  le  plan  axial  montrant  l'absence  de  branche  portale 
droite,  les  branches  sectorielles  droites  antérieure  et  postérieure  et  la  branche  gauche  naissant  simultanément  du  tronc  porte,  réalisant  un  aspect 
de  trifurcation.  B.  Reconstruction  MIP  dans  le  plan  axial  : la  branche  sectorielle  antérieure  droite  (tête  de  flèche)  naît  de  la  branche  portale  gauche. 
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Partie  VI.  Imagerie  des  vaisseaux  de  l'abdomen 


Imagerie 

Particularités  techniques 

Les  trois  principales  modalités  d'imagerie  en  coupes  (ED, 
TDM,  IRM)  peuvent  être  utilisées  pour  évaluer  le  réseau  por- 
tai, chacune  présentant  des  avantages  et  des  inconvénients. 

L'étude  ED  de  la  VSp  et  de  la  VMS  est  parfois  limitée 
par  défaut  de  fenêtre  acoustique,  l'air  digestif  gastrique  ou 
colique  venant  s'interposer  entre  la  peau  et  le  pancréas. 
Inversement,  l'échographie  permet  généralement  une  explo- 
ration correcte  du  TP  et  de  ses  branches  intrahépatiques. 
L'ED  apporte  des  éléments  fonctionnels,  le  flux  portai  étant 
habituellement  régulier,  continu,  hépatopète.  Une  modula- 
tion respiratoire  est  parfois  enregistrée,  plus  rarement  car- 
diaque. Lorsque  l'angle  de  tir  est  correct  (moins  de  60°),  la 
vitesse  portale  peut  être  mesurée,  variant  habituellement 
entre  10  et  25  cm/s,  augmentant  jusqu'à  55  cm/s  après  les 
repas.  Les  tentatives  de  débitmétrie  portale  ont  montré  une 
grande  variabilité  interobservateurs,  du  fait  notamment  de 
l'imprécision  de  l'estimation  de  la  section  du  vaisseau  : ces 
mesures  ne  sont  pas  réalisées  en  pratique  courante. 

La  TDM,  grâce  à sa  très  haute  résolution  spatiale,  est 
la  modalité  la  mieux  adaptée  pour  une  étude  anatomique, 
puisque  des  coupes  fines  peuvent  être  obtenues  en  quelques 
secondes  sur  l'ensemble  du  volume  d'intérêt,  offrant  la  pos- 
sibilité de  reconstructions  bi-  et  tridimensionnelles  de  qua- 
lité (figure  38.1).  Inversement,  la  TDM  a pour  inconvénient, 
outre  son  caractère  ionisant  et  l'injection  d'un  produit  de 
contraste  iodé  (PCI),  d'apporter  peu  d'informations  dyna- 
miques ; elle  ne  renseignera  pas,  par  exemple,  sur  le  sens  du 
flux  dans  un  vaisseau  perméable. 

L'IRM  est,  malgré  sa  plus  grande  innocuité,  utilisée 
moins  couramment  que  la  TDM  principalement  du  fait  de 
moins  bonnes  résolutions  spatiale  et  temporelle.  Même  si 
les  séquences  d'ARM  avec  injection  de  gadolinium  sont 
plus  simples  à analyser  que  les  séquences  de  flux,  elles  sont 
davantage  sensibles  que  leur  équivalent  angio-TDM  aux 
mouvements,  en  particulier  respiratoires.  Inversement,  il  est 
possible  d'estimer  la  vitesse  portale  par  des  séquences  spé- 
cifiques : imagerie  en  temps  de  vol  avec  traceur  d'un  bolus, 
imagerie  en  contraste  de  phase.  Par  ailleurs,  le  flux  de  la  veine 
azygos,  estimé  par  imagerie  en  contraste  de  phase,  est  corrélé 
au  risque  hémorragique  en  cas  d'hypertension  portale. 

Les  techniques  d'opacification  directe  ont  vu  leurs  indi- 
cations se  réduire  aux  techniques  de  radiologie  interven- 
tionnelle [6].  La  façon  la  moins  traumatique  de  réaliser  une 
portographie  est  d'étudier  le  retour  veineux  mésentérique 
ou  splénique  après  cathétérisme  sélectif  de  l'artère  mésen- 
térique supérieure  et  de  l'artère  splénique,  respectivement. 
Une  ponction  directe  du  réseau  portai  est  réalisée  soit  par 
abord  jugulaire  (au  cours  des  anastomoses  portosystémiques 
transhépatiques  par  voie  jugulaire,  communément  dési- 
gnées sous  leur  acronyme  anglo-saxon  TIPS),  soit  par  ponc- 
tion transhépatique  (au  cours  des  embolisations  portales  et, 
plus  rarement,  des  angioplasties  portales,  généralement  chez 
le  transplanté  hépatique)  (cf.  infra).  Ces  techniques  d'opaci- 
fication directe  exposent  au  risque  de  diagnostic  faussement 
positif  de  thrombose  portale  en  cas  de  flux  hépatofuge. 

La  TDM  est  donc,  dans  beaucoup  de  centres,  la  modalité 
d'imagerie  la  plus  utilisée  pour  l'évaluation  du  réseau  portai 


puisqu'elle  permet  de  diagnostiquer  toutes  les  pathologies, 
à l'exclusion  d'une  inversion  du  sens  du  flux.  L'échographie 
peut  être  utilisée  en  première  intention  en  cas  de  suspicion 
de  thrombose  portale.  L'IRM  est  principalement  utilisée 
chez  les  jeunes  patients  ou  en  cas  d'intolérance  aux  PCI. 


Sémiologie 

Thrombose  portale  cruorique 
Particularités  cliniques  et  thérapeutiques 

Il  s'agit  d'une  atteinte  rare,  dont  les  étiologies  sont  listées 
dans  le  tableau  38.1  [7].  Un  état  prothrombotique  général  est 
mis  en  évidence  dans  60  % des  cas  environ,  un  facteur  local 
dans  25  à 30  % des  cas,  certains  patients  réunissant  plusieurs 
facteurs  de  risque  [8].  Dans  les  20  % des  cas  où  aucun  fac- 
teur prédisposant  n'est  découvert,  la  thrombose  portale  est 
dite  idiopathique  [9]. 

En  cas  de  thrombose  récente,  les  manifestations  cliniques 
sont  dominées  par  les  douleurs  abdominales,  une  fièvre  est 
souvent  notée,  même  en  dehors  de  contexte  infectieux.  Le  syn- 
drome infectieux  est  souvent  sévère  lorsque  la  thrombose  com- 
plique un  foyer  septique  abdominal  (pyléphlébite)  [10].  En  cas 
de  cirrhose,  celle-ci  peut  être  décompensée  par  la  thrombose. 

Un  tableau  d'ischémie  mésentérique  ne  complique  la 
thrombose  qu'en  cas  d'atteinte  de  l'arcade  mésentérique 


Tableau  38.1.  Principales  étiologies 
des  thromboses  portales  cruoriques. 


Causes  locales  Causes  associées  Causes  générales 
aux  hépatopathies 


Infectieuses  : 
appendicite, 
diverticulite,  abcès 
intrapéritonéal, 
cancer  colique 
infecté,  cholécystite, 
angiocholite, 
surinfection  de 
pseudo-kyste 
ou  de  coulée  de 
nécrose  au  cours 
des  pancréatites, 
septicémie  à 
Bacteroides  fragilis 

Inflammatoires  : 
maladie  de 
Crohn,  rectocolite 
hémorragique 

Traumatiques  : 
plaies  ouvertes, 
contusion,  chirurgie 
abdominale 

Compression 
extrinsèque  : 
par  lésion  bénigne 
(pseudo-kyste 
du  pancréas, 
kyste  biliaire, 
adénopathie...) 
ou  maligne 
(CHC,  carcinome 
pancréatique...) 


Syndromes 

myéloprolifératifs  : 

maladie  de  Vaquez, 

thrombocytémie 

essentielle,  leucémie 

myéloïde  chronique, 

splénomégalie 

myéloïde, 

syndromes 

myéloprolifératifs 

latents 

Syndrome  des 

antiphospholipides 

Hémoglobinurie 

paroxystique 

nocturne 

Cryoglobulinémie 

Autres  causes  : 
homocystinurie, 
oestroprogestatifs, 
grossesse  et  post- 
partum,  maladie  de 
Behçet,  lupus... 


Cirrhose 

Veinopathie  portale 
oblitérante 
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s'étendant  aux  veines  droites.  Sa  mortalité  peut  atteindre 
50%[11]. 

Si  le  diagnostic  de  thrombose  passe  inaperçu,  l'atteinte 
est  souvent  découverte,  soit  de  façon  fortuite,  soit  à la  faveur 
d'une  de  ses  complications,  au  stade  de  cavernome  portai 
qui  se  présente  sous  l'aspect  d'un  lacis  veineux  serpigineux  : 
cette  collatéralité  porto -portale  emprunte  souvent  les  veines 
des  structures  anatomiques  voisines  des  segments  veineux 
occlus,  comme  la  voie  biliaire  principale,  la  vésicule  biliaire, 
le  pancréas,  le  duodénum  ou  l'antre  gastrique.  Deux  types 
de  complications  sont  observés  en  cas  de  transformation 
cavernomateuse  du  TP  : 

■ une  hypertension  portale  (HTP)  de  type  préhépatique 
avec  conservation,  en  l'absence  d'hépatopathie,  des  fonc- 
tions hépatocellulaires  ; 

■ une  cholangiopathie,  dite  hypertensive,  traduisant  la 
compression  extrinsèque  des  voies  biliaires  par  le  caver- 
nome et  pouvant  entraîner  ictère,  prurit,  voire  angiocho- 
lite.  Une  cholestase  est  notée  dans  la  moitié  des  cas  [12]. 
En  l'absence  d'élément  clinique  et  biologique  spécifique, 

l'imagerie  joue  un  rôle  majeur  dans  le  diagnostic  positif  de 
thrombose  portale,  dans  la  recherche  d'une  cause  locale  et 
dans  l'évaluation  de  son  extension.  Grâce  à un  diagnostic 
précoce,  la  mise  en  œuvre  d'un  traitement  anticoagulant 
permet  d'éviter  des  complications  précoces  et  tardives. 

Thrombose  cruorique  récente 

Que  ce  soit  en  ED,  TDM  ou  IRM,  le  diagnostic  repose  sur 
la  mise  en  évidence  de  matériel  obstruant  la  lumière  de  la 
veine  porte  à la  phase  aiguë. 

L'ED  est  un  examen  non  invasif,  rapide,  peu  onéreux 
et  très  sensible  pour  les  atteintes  du  TP  et  de  ses  branches 
intrahépatiques.  Il  se  révèle  davantage  dépendant  de  la  mor- 
phologie du  patient  pour  ce  qui  est  des  afférences  portales, 
VMS  et  VSp.  Le  caillot  apparaît  généralement  hyperécho- 
gène  (figure  38.3).  Toutefois,  dans  certains  cas  explorés  pré- 
cocement, une  hypoéchogénicité  marquée  peut  être  source 
de  faux  négatif  si  le  doppler  n'est  pas  réalisé  [13]. 

La  TDM  permet  une  visualisation  globale  du  réseau  por- 
tai, ce  qui  en  fait  la  modalité  de  choix  pour  le  bilan  d'exten- 


sion du  thrombus  [14].  De  plus,  certains  critères  TDM  sont 
utiles  pour  tenter  de  dater  la  survenue  de  la  thrombose  : 
d'une  part,  le  caillot  conserve  une  hyperdensité  spontanée 
pendant  une  dizaine  de  jours,  d'autre  part,  c'est  au  bout  d'une 
semaine  que  commence  à apparaître  la  collatéralité  porto- 
portale  (figure  38.4).  Un  piège  classique,  source  de  diagnos- 
tic faussement  positif  de  thrombose  portale,  peut  être  réalisé 
par  une  image  de  flux,  lorsque  le  flux  d'une  afférence  portale 
rehaussée  se  mêle  à celui  d'une  afférence  non  encore  rehaus- 
sée, créant  une  image  lacunaire  hypodense  qui  pourra  être 
infirmée  par  une  acquisition  un  peu  plus  tardive  (figure  38.5). 

Par  ailleurs,  la  TDM  est  la  technique  la  plus  efficace  pour 
rechercher  une  cause  locale  : appendicite,  diverticulite, 
maladie  inflammatoire  chronique  de  l'intestin,  complication 
de  pancréatite,  élément  compressif  extrinsèque,  cirrhose  (si 
elle  n'est  pas  connue). 


Figure  38.3.  Thrombose  portale.  Lacune  échogène  au  sein  du  TR 


Figure  38.4.  Thrombose  portale.  A.  Défaut  de  rehaussement  du  TP  (tête  de  flèche).  B.  La  lacune  apparaît  spontanément  hyperdense  sur  le 
passage  SPC. 
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Figure  38.5.  Artéfact  de  flux  simulant  une  thrombose  portale  sur  cirrhose.  A.  Lacune  au  sein  du  tronc  porte  visible  au  temps  artériel. 
B.  L'image  lacunaire  disparaît  au  temps  veineux.  L'image  piège  est  créée  par  le  mélange  du  sang  de  la  VSp,  rehaussée  dès  la  phase  artérielle, 
avec  celui  de  la  VMS,  opacifiée  seulement  à la  phase  portale. 


Figure  38.6.  Trouble  perfusionnel  hépatique  et  thrombose  portale.  A.  Thrombose  cruorique  de  la  branche  sectorielle  antérieure  droite 
(tête  de  flèche).  B.  Au  temps  artériel,  le  parenchyme  hépatique  dans  le  territoire  delà  branche  thrombosée  apparaît  relativement  hypervascularisé 
(balance  artério-porte  ou  effet  tampon). 


L'IRM  a peu  d'utilité  à la  phase  aiguë,  sauf  en  cas  d'intolé- 
rance aux  PCI,  car  moins  précise  que  la  TDM  pour  l'analyse 
du  contenu  des  vaisseaux.  Au  stade  précoce,  le  thrombus 
apparaît  classiquement,  sur  les  séquences  en  écho  de  spin, 
en  hypersignal  Tl  et  T2  (produits  de  dégradation  de  l'hémo- 
globine), alors  que  les  flux  circulants  sont  en  hyposignal. 
L'IRM  sera  plus  utile  à la  phase  du  cavernome  pour  analyser 
le  retentissement  biliaire. 

Outre  le  signe  direct  que  représente  l'occlusion  vasculaire, 
la  TDM  et  l'IRM  révèlent  souvent  des  signes  parenchymateux 
indirects  sous  forme  de  troubles  de  la  perfusion  hépatique.  Ils 
sont  l'expression  delà  réponse  « tampon  »(ou  «balance  arté- 
rio-porte »)  du  réseau  artériel  hépatique  qui  supplée  la  dimi- 
nution du  flux  portai.  Cela  se  traduit  par  un  rehaussement 


intense,  à la  phase  artérielle,  du  secteur  hépatique  thrombosé, 
le  contraste  entre  territoire  perméable  et  territoire  thrombosé 
s'atténuant  dès  la  phase  portale  [15,  16].  Lorsque  la  throm- 
bose cruorique  concerne  un  segment,  un  secteur  ou  un  lobe 
hépatique,  ces  troubles  perfusionnels  adoptent  une  systémati- 
sation correspondant  au  secteur  atteint  (figure  38.6). 

À long  terme,  l'obstruction  de  branches  portales  intra- 
hépatiques peut  aboutir  à un  remodelage  du  foie,  le  terri- 
toire thrombosé  s'atrophiant  alors  que  la  redistribution  des 
facteurs  de  croissance  hépatique  (notamment  l'insuline), 
véhiculés  par  le  TP,  sont  redistribués  vers  les  segments  per- 
méables et  favorisent  leur  hypertrophie.  La  dysmorphie 
hépatique  ainsi  induite  pourrait  simuler  une  cirrhose  si  les 
contours  hépatiques  ne  conservaient  pas  leur  régularité  [17] . 
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Cas  particuliers 

Pyléphlébite  septique 

Une  thrombose  portale  peut  compliquer  un  foyer  septique 
intra-abdominal,  on  parle  alors  de  pyléphlébite  septique. 
Les  hémocultures  sont  généralement  positives  à Bacteroides 
fragilis.  L'association  de  cette  bactérie  à la  thrombose  por- 
tale est  tellement  forte  qu'une  septicémie  à ce  germe  justifie 
la  recherche  d'une  thrombose  portale. 

La  thrombose  portale  sur  foyer  septique  est  dans  le 
prolongement  de  la  veine  drainant  ce  foyer  : VMS  dans  le 
cas  d'une  appendicite,  VMI  dans  le  cas  d'une  diverticulite 
sigmoïdienne,  etc.  D'autres  foyers  abdominaux,  infec- 
tieux ou  inflammatoires,  sont  susceptibles  de  se  com- 
pliquer d'une  thrombose  portale  infectée  : pancréatite, 
cholangite,  cholécystite,  maladie  inflammatoire  chro- 
nique de  l'intestin.  La  TDM  est  la  modalité  de  choix  pour 
en  faire  le  diagnostic  étiologique  : elle  permet  d'identifier 
facilement  la  source  infectieuse  et  révèle  parfois  la  pré- 
sence de  gaz  au  sein  du  thrombus  ; elle  détecte  les  com- 
plications, notamment  les  abcès  hépatiques  (figure  38.7) 
[10].  Le  diagnostic  de  pyléphlébite  septique  mérite 
d'être  posé  car,  en  l'absence  de  traitement,  la  mortalité 
est  élevée,  secondaire  à une  ischémie  mésentérique,  à la 
formation  d'abcès  hépatiques  ou  à un  sepsis  dépassé.  Le 
traitement  repose  davantage  sur  l'antibiothérapie  que  sur 
l'anticoagulation  [18]. 

Thrombose  sur  cirrhose 

La  découverte  d'une  thrombose  portale  ne  dispense  pas  de 
la  réalisation  d'une  enquête  étiologique,  surtout  s'il  n'y  a 
pas  ou  peu  d'insuffisance  hépatique.  En  cas  d'insuffisance 
hépatique  sévère  avec  atrophie  hépatique  et  surtout  stagna- 
tion du  flux  portai,  les  thromboses  portâtes  partielles  sont 
alors  fréquentes  et  ne  justifient  pas  la  réalisation  d'enquête 
étiologique. 

Dans  ce  contexte  de  cirrhose,  deux  types  de  difficultés 
peuvent  être  rencontrées.  La  première  est  le  risque  de  dia- 


gnostic ED  faussement  positif  de  thrombose  lorsque  le  flux 
portai  est  très  lent  ; le  diagnostic  sera  rectifié  sur  la  TDM 
généralement  réalisée  pour  le  bilan  d'extension  et  le  dia- 
gnostic étiologique  de  la  thrombose. 

La  seconde,  en  cas  d'authentique  thrombus  portai  sur  cir- 
rhose, est  de  distinguer  un  thrombus  cruorique  de  l'exten- 
sion endoveineuse  d'un  carcinome  hépatocellulaire  (CHC) 
(cf.  infra),  dont  l'impact  thérapeutique  et  pronostique  est 
radicalement  différent. 

Thrombose  cruorique  ancienne 

À distance  de  l'obstruction  complète  du  TP,  l'ED,  la  TDM 
ou  l'IRM  mettent  en  évidence  son  remplacement  par  un 
lacis  veineux  porto-portal  qui  définit  le  cavernome  et  qui 
se  développe  principalement  aux  dépens  des  veines  péri- 
hiliaires  et  vésiculaires  (figures  38.8  et  38.9)  [19].  Lorsque 
les  veines  qui  le  constituent  sont  de  petit  calibre  et  tassées 
les  unes  sur  les  autres,  elles  peuvent  prendre  l'aspect  d'un 
épaississement  diffus  de  la  paroi  biliaire  et  en  imposer  pour 
une  tumeur  [20].  Dans  les  cas  où  le  flux  dans  le  cavernome 
est  insuffisant,  des  signes  d'HTP  sont  visibles,  consistant 
en  une  splénomégalie  et  une  collatéralité  porto-systémique 
alors  que,  en  l'absence  d'hépatopathie  associée,  l'ascite  est 
exceptionnelle. 

Par  analogie  avec  la  thrombose  aiguë,  des  signes  indirects 
parenchymateux  sont  parfois  visibles  en  cas  de  cavernome 
portai.  Ils  sont  toutefois  moins  nets  qu'à  la  phase  aiguë  et 
présentent  une  distribution  dite  zonale,  le  rehaussement 
compensateur  précoce  étant  visualisé  en  périphérie  du  foie, 
alors  que  les  segments  I et  IV,  plus  proches  des  sources  pos- 
sibles de  suppléance,  sont  épargnés. 

La  compression  biliaire  par  le  cavernome  entraîne  des 
sténoses  non  occlusives  multifocales  de  la  voie  biliaire 
principale  ou  des  voies  biliaires  intrahépatiques.  Quand  la 
dilatation  est  présente,  elle  est  généralement  modérée.  Si 
la  bili-IRM  est  réalisée,  couplée  à une  ARM,  les  anomalies 
biliaires  et  vasculaires  se  superposent  [21]. 


Figure  38.7.  Pyléphlébite  dans  un  contexte  de  diverticulite  sigmoïdienne.  A.  Lacune  du  TP.  B.  Abcès  hépatique. 
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Figure  38.8.  Cavernome  portai.  A.  Le  TP  est  remplacé  par  de  multiples  structures  vasculaires  serpigineuses.  B.  Riche  encodage  vasculaire  du 
cavernome. 


Figure  38.9.  Cavernome  portai.  A.  Seule  la  branche  portale  gauche  est  visible  dans  le  prolongement  du  TP.  B,  C.  Un  lacis  vasculaire  est  présent 
dans  la  paroi  des  structures  biliaires  (vésicule  : tête  de  flèche,  voie  biliaire  principale  : flèche). 


Cas  particulier  de  l'HTP  segmentaire 

Elle  désigne  le  retentissement  d'une  oblitération  non  pas  du 
TP  mais  de  l'une  de  ses  afférences,  VSS  ou  VMS,  le  plus  sou- 
vent dans  le  cadre  d'une  atteinte  pancréatique  (tumorale  ou 
inflammatoire).  En  cas  de  thrombose  de  la  VMS,  la  collatéra- 
lité  porto -portale  qui  se  développe  prend  un  aspect  compa- 
rable à celui  d'un  cavernome,  avec  un  lacis  veineux  intra-  ou 
péripancréatique.  L'aspect  est  différent  en  cas  d'atteinte  de 
la  VSp,  le  drainage  de  la  rate  empruntant  soit  l'arcade  gas- 
tro-épiploïque le  long  de  la  grande  courbure  gastrique  soit 
les  vaisseaux  courts  gastriques  de  la  grande  courbure  pour 
atteindre,  via  des  varices  gastriques,  ceux  de  la  petite  cour- 
bure, dont  le  drainage  conserve  son  caractère  hépatopète 
si  les  veines  gastriques  droite  ou  gauche  sont  perméables 
(figure  38.10).  Les  premières  n'ont  aucun  impact  clinique 
alors  que  les  secondes  peuvent  saigner,  leur  traitement  repo- 
sant alors  sur  la  splénectomie  ou  l'embolisation  splénique. 

Thrombose  portale  tumorale 

Une  thrombose  tumorale  du  réseau  portai  complique  dans 
la  majorité  des  cas  un  CHC.  L'éventualité  d'un  cholangio- 
carcinome  ou  de  métastases  hépatiques  est  beaucoup  plus 


rare.  Dans  le  cas  d'une  tumeur  du  pancréas,  la  complication 
veineuse  est  généralement  un  envahissement  par  englobe- 
ment  de  la  veine  dans  la  tumeur  ; un  véritable  bourgeon 
tumoral  endoluminal  est  beaucoup  plus  rare  et  davantage  le 
fait  de  tumeurs  endocrines  que  des  carcinomes  canalaires. 

Lorsque  le  CHC  est  connu,  le  diagnostic  de  thrombose 
tumorale  est  fait  devant  une  lacune  veineuse  dans  le  pro- 
longement du  cancer  primitif,  anormalement  rehaussé  dès 
le  temps  artériel.  Ce  signe,  décrit  par  Okuda,  en  1975,  en 
angiographie,  a depuis  été  transposé  à l'imagerie  en  coupes 
[22] . Le  signal  artériel  enregistré  en  ED  au  centre  du  vais- 
seau (pour  éviter  les  interférences  avec  l'artère  hépatique)  est 
généralement  bassement  résistif  (figure  38.11).  Ce  thrombus 
est  susceptible  d'élargir  le  segment  veineux  de  façon  plus 
importante  que  ne  le  fait  un  thrombus  cruorique.  Les  CHC 
avec  tropisme  veineux  étant  souvent  de  forme  infiltrante, 
donc  mal  contrastés  par  rapport  au  foie  non  tumoral,  une 
thrombose  portale  artérialisée  sur  foie  de  cirrhose  en  est  par- 
fois la  seule  traductionradiologique.  À noter  que  le  thrombus 
tumoral  peut  être  à l'origine  dune  fistule  artério-porte  proxi- 
male (le  réseau  portai  en  regard  de  l'extrémité  du  thrombus 
est  autant  rehaussé,  dès  le  temps  artériel,  que  l'artère  hépa- 
tique) et  qu'il  est  fréquemment  associé  à une  composante 
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Figure  38.10.  HTP  segmentaire  par  obstruction  de  la  VSp  dans  le  cadre  de  deux  carcinomes  de  la  queue  du  pancréas.  A.  La  VSp  est 

interrompue  entre  les  deux  flèches.  La  collatéralité  porto-portale  est  développée  aux  dépens  de  varices  gastriques  (étoile),  le  sang  veineux  splénique 
et  gastrique  se  draine  vers  le  foie  par  la  veine  gastrique  gauche  (tête  de  flèche).  B.  Sténose  de  la  VS  (flèche).  La  collatéralité  porto-portale  est 
développée  aux  dépens  des  veines  gastro-épiploïques,  le  long  de  la  grande  courbure  gastrique,  la  droite  se  jetant  dans  la  VMS  par  le  tronc  veineux 
gastro-colique  de  Henle  (tête  de  flèche). 


Figure  38.1 1 . CHC  avec  thrombus  tumoral.  A.  Lacune  échogène  du  TP,  l'échostructure  hépatique  lobaire  droite  est  rendue  hétérogène  de  façon 
diffuse  par  un  CHC  infiltrant,  mal  limité.  B.  L'encodage  artériel  à basse  résistance  au  sein  du  TP  est  spécifique  de  thrombus  tumoral. 


cruorique  (figure  38.12).  Dans  les  cas  difficiles,  peut  être 
envisagée  une  biopsie  du  thrombus  tumoral,  notamment 
lorsque  l'impact  thérapeutique  est  fort  (renoncement  à un 
projet  de  greffe  hépatique  par  exemple)  [23]. 

Shunts  portaux 

L'architecture  vasculaire  du  foie  est  unique  avec  son  double 
apport  vasculaire  portai  et  artériel,  largement  interconnec- 
tés au  sein  du  lobule  hépatique.  Des  communications  anor- 
males peuvent  s'établir  entre  le  réseau  portai  et  le  réseau 
systémique  (shunt  porto-systémique)  ou  entre  le  réseau 
portai  et  l'artère  hépatique  (shunt  artério -porte).  Les  shunts 
porto-systémiques  peuvent  être  visualisés  à l'intérieur  ou  à 
l'extérieur  du  foie. 


Shunts  porto-systémiques 
extrahépatiques  congénitaux 

Ils  sont  rares.  Le  type  I consiste  en  une  veine  porte  atré- 
sique,  les  VSp  et  VMS  se  terminant  soit  séparément  dans 
la  veine  cave  inférieure,  soit  par  un  tronc  commun.  Dans 
le  type  II,  la  veine  porte  est  normale  ou  hypoplasique,  avec 
un  shunt  partiel  latéro -latéral  vers  la  VCI  [24].  Ces  shunts 
sont  fréquemment  associés  à d'autres  anomalies  congéni- 
tales cardio -vasculaires  (dextrocardie,  coarctation  aortique, 
rétrécissement  aortique,  communication  interauriculaire) 
ou  biliaires  (atrésie  ou  kyste  congénital  du  cholédoque). 
Même  si  la  plupart  de  ces  shunts  restent  asymptomatiques, 
ils  peuvent  entraîner  une  encéphalopathie  hépatique. 
L'hyperartérialisation  hépatique  induite  par  l'absence  de 
perfusion  portale  est  rendue  responsable  du  développement 
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Figure  38.12.  CHC  avec  thrombus  tumoral.  A.  Au  temps  artériel,  la  branche  droite  du  TP  (flèche  blanche)  est  élargie  par  une  lacune  indissociable 
du  foie  droit,  qui  est  remplacé  par  une  masse  infiltrante  mal  limitée.  Le  rehaussement  du  segment  portai  perméable  (flèche  noire)  est  aussi  intense 
que  l'aorte,  alors  que  la  VSp  (tête  de  flèche)  n'est  pas  opacifiée,  témoignant  d'une  fistule  artério-porte.  B.  Au  temps  veineux,  le  CHC  infiltrant  du 
foie  droit  n'est  pas  mieux  discernable  qu'au  temps  artériel.  Opacification  dans  les  délais  normaux  de  la  VSp  (tête  de  flèche). 


d' hyperplasies  nodulaires  régénératives  et  de  tumeurs  intra- 
hépatiques (adénome,  hépatoblastome,  CHC)  [25].  En  cas 
d'atrésie  de  la  veine  porte,  l'artère  hépatique  est  générale- 
ment augmentée  de  calibre. 

Shunts  porto-systémiques  extrahépatiques  acquis 

Ils  sont  fréquents  puisqu'ils  sont  impliqués  dans  l'HTP.  Plus 
de  20  variétés  ont  été  décrites,  les  plus  fréquentes  étant  les 
varices  œsophagiennes  ou  péri-œsophagiennes,  varices 
cardio-tubérositaires,  splénorénales  et  ombilicales.  Elles  se 
présentent  sous  la  forme  de  structures  veineuses  dilatées, 
tortueuses,  siège  d'un  flux  hépatofuge  [26]. 

Varices  œsophagiennes 

Les  varices  œsophagiennes  sont  généralement  dans  la 
continuité  d'une  veine  gastrique  gauche  dilatée,  shuntant  le 
sang  portai  vers  le  réseau  azygos  sus-diaphragmatique.  Elles 
représentent  une  cause  fréquente  de  saignement  digestif 
haut.  Alors  que  les  varices  œsophagiennes,  source  d'hémor- 
ragie digestive  car  développées  dans  la  lumière,  sont  hémo- 
dynamiquement  inefficaces,  les  varices  péri-œsophagiennes, 
facilement  visibles  en  TDM  dans  le  médiastin  postérieur 
(où  elles  prennent  parfois  un  aspect  pseudo-tumoral), 
sont  hémodynamiquement  efficaces  et  n'exposent  pas  à 
un  risque  hémorragique  (figure  38. 13 A,  B).  La  sémiologie 
ED  du  développement  de  collatéralité  dans  ce  territoire 
repose  sur  une  dilatation  de  la  veine  gastrique  gauche  (le 
diagnostic  est  formel  au-delà  de  7 mm)  et  une  inversion 
du  flux  en  son  sein,  qui  représente  un  des  signes  les  plus 
précoces  et  spécifiques  d'hypertension  portale.  La  veine 
gastrique  gauche  est  repérée  en  échographie,  sur  une  coupe 
sagittale  passant  par  la  VMS,  en  arrière  du  lobe  gauche,  le 
long  de  la  petite  courbure  gastrique.  Bien  que  sa  détection 
soit  d'autant  aisée  qu'elle  est  plus  élargie,  il  n'a  pas  été  établi 
de  corrélation  entre  sa  taille  et  le  stade  endoscopique  des 
varices  œsophagiennes. 


La  collatéralité  développée  aux  dépens  de  la  veine  du  liga- 
ment rond  (improprement  nommée  « reperméabilisation  » 
de  la  veine  ombilicale)  naît  généralement  de  la  branche 
portale  gauche,  plus  rarement  directement,  par  un  trajet 
transcapsulaire,  du  parenchyme  hépatique  (segments  III  et 
IV).  Elle  se  draine,  une  fois  que  la  région  ombilicale  et  son 
réseau  veineux  systémique  sont  atteints,  généralement  vers 
le  bas  (vers  les  veines  épigastriques  et  iliaques  externes), 
plus  rarement  vers  le  haut  (veines  thoraciques  internes) 
(figure  38.13C,  D).  La  visibilité  de  la  veine  du  ligament  rond 
n'est  pas  en  soi  pathologique,  ce  n'est  donc  qu'au-delà  d'un 
certain  calibre  que  l'on  peut  considérer  qu'elle  est  sollicitée 
comme  voie  de  dérivation  dans  le  cadre  d'une  hypertension 
portale.  Cette  collatéralité  n'est  pas  mise  en  jeu  en  cas  de 
bloc  infrahépatique. 

Varices  splénorénales 

Les  varices  splénorénales  sont  de  deux  types  : 

■ les  directes  naissent  du  hile  splénique  et  se  drainent  soit 
dans  la  veine  rénale  gauche  soit  directement  dans  le  rein 
par  un  trajet  transcapsulaire  ; 

■ les  varices  splénorénales  indirectes  trouvent  leur  origine 
dans  la  proximité  du  réseau  portai  cardial  et  du  réseau 
systémique  du  diaphragme  en  regard  : les  varices  cardio- 
tubérositaires  empruntent  la  veine  diaphragmatique  infé- 
rieure gauche  pour  rejoindre,  via  la  veine  surrénalienne 
gauche,  la  veine  rénale  gauche  (figure  38.13E,  E). 

Varices  rectales 

Les  varices  rectales  forment  une  collatéralité  entre  les  veines 
rectales  inférieure  (branche  de  la  veine  honteuse  interne)  et 
moyenne  (branche  de  la  veine  iliaque  interne)  d'une  part, 
la  veine  rectale  supérieure  (branche  de  la  VMI)  d'autre  part 
(figure  38. 13 G).  Bien  que  plus  rare  que  la  rupture  de  varice 
œsophagienne,  celle  des  varices  rectales  peut  être  tout  aussi 
menaçante  sur  le  pronostic  vital. 
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Figure  38.13.  Exemples  de  collatéralité  porto-systémique  dans  le  cadre  de  l'hypertension  portale.  A.  Varices  œsophagiennes  (flèche)  et 
péri-œsophagiennes  (tête  de  flèche).  B.Varices  développées  dans  le  territoire  gastrique  gauche  (tête  de  flèche),  alimentant  de  volumineuses  varices 
œsophagiennes.  Sténose  du  TP  (flèche).  C.  Collatéralité  développée  aux  dépens  de  la  veine  du  ligament  rond  (flèche),  se  drainant  par  la  veine 
épigastrique  droite  (tête  de  flèche)  dans  la  veine  fémorale  commune  droite.  D.  Même  patient  qu'en  1 3C,  la  reconstruction  de  profil  montre  mieux 
la  continuité  branche  portale  gauche  (flèche  noire)  - veine  du  ligament  rond  (flèche  blanche)  - veine  épigastrique  (tête  de  flèche).  Les  varices  ombi- 
licales, réalisant  la  classique  « tête  de  Méduse  »,  sont  également  visibles.  E.  Varices  cardio-tubérositaires  (tête  de  flèche)  en  continuité  avec  le  pilier 
du  diaphragme  gauche  (flèche).  F.  Même  patient  qu'en  1 3E,  la  reconstruction  frontale  montre  le  drainage  des  VCT  dans  la  veine  rénale  gauche,  via 
les  veines  diaphragmatique  inférieure  et  surrénalienne,  réalisant  une  voie  collatérale  spléno-rénale  indirecte.  G.  Varices  rectales.  H.  Lacis  veineux 
dans  la  fossette  ovarienne  gauche.  I.  Même  patient  qu'en  1 3H,  la  reconstruction  VRT  montre  l'anastomose  mésentérico-gonadique  entre  VMI  (tête 
de  flèche)  et  veine  gonadique  gauche  (flèche). 


Dérivations  mésentérico-caves 

Des  dérivations  mésentérico-caves  peuvent  s'établir  entre 
une  veine  iléale  ou  colique  d'une  part,  la  veine  gonadique 
d'autre  part  (figure  38.13H,  I).  Certaines  sont  alimentées 
par  des  anastomoses  du  groupe  Retzius,  qui  transfixient  le 
péritoine  pariétal  postérieur  par  les  zones  d'accolement  du 
duodénum  et  du  côlon  (fascias  de  Treitz  et  de  Toldt). 

Des  varices  ectopiques  peuvent  se  développer  à la  faveur 
de  la  mise  en  contact,  par  une  intervention  chirurgicale. 


d'une  structure  digestive  à vascularisation  portale  avec  la 
paroi  abdominale  : création  d'une  colostomie,  adhérence 
postopératoire  du  grand  épiploon  par  exemple. 

Shunts  porto-systémiques  intrahépatiques 

Ils  sont  plus  rares,  peuvent  être  congénitaux  ou  la  consé- 
quence d'un  traumatisme  ou  d'une  hypertension  portale. 
Plusieurs  types  en  ont  été  décrits  [27]  : 
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■ un  seul  vaisseau  réunissant  la  branche  portale  droite  avec 
la  VCI; 

■ une  communication  entre  une  branche  portale  périphé- 
rique et  une  branche  périphérique  d'une  veine  hépatique  ; 

■ un  shunt  localisé  entre  une  branche  portale  périphérique 
et  une  branche  périphérique  d'une  veine  hépatique  avec 
une  varice  focale  ; 

■ de  multiples  communications  entre  des  veines  portales 
périphériques  et  des  veines  hépatiques  périphériques 
dans  les  deux  lobes  du  foie. 

À l'échographie,  le  vaisseau  afférent  communique  avec 
le  vaisseau  efférent,  avec  ou  sans  formation  de  varices,  qui 
apparaîtra  comme  une  structure  « kystique  » circulante  en 
ED  [28].  En  mode  pulsé,  la  vitesse  dans  la  veine  portale 
afférente  est  généralement  augmentée,  avec  une  possible 
modulation  cardiaque  de  son  flux.  En  TDM  ou  en  IRM,  la 
même  communication  est  visible,  sa  traduction  fonction- 
nelle consistant  en  une  opacification  précoce  de  la  veine 
hépatique  de  drainage. 


Shunts  artério-portes 

Ils  ne  sont  pas  rares  et  peuvent  être  congénitaux  (notamment 
dans  le  cas  de  maladie  de  Rendu-Osler)  ou  acquis.  Parmi  les 
shunts  acquis,  les  plus  simples  à diagnostiquer  sont  ceux  de 
nature  traumatique  (traumatisme  fermé,  traumatisme  par 
arme  ou  geste  transpariétal  de  radiologie  interventionnelle) 
et  se  présentent  sous  la  forme  d'une  communication  anor- 
male entre  les  vaisseaux  artériels  et  portai  avec  notamment 
un  rehaussement  précoce,  dès  la  phase  artérielle,  de  la  veine 
portale  et  du  parenchyme  correspondant  [29]  (figure  38.14). 
Lorsque  le  shunt  est  à haut  débit,  il  peut  se  compliquer  d'une 
HTP  ou  d'une  insuffisance  cardiaque. 

Des  shunts  artério-portes  sont  fréquemment  mis  en 
évidence  dans  l'exploration  du  foie  cirrhotique,  sous  la 
forme  de  rehaussement  périphérique,  cunéiforme,  visible 
uniquement  à la  phase  artérielle,  sans  anomalie  de  signal 
spontanée  en  pondération  Tl  ou  T2.  Sur  le  plan  physiopa- 
thologique, ils  trouvent  leur  origine  dans  l'occlusion,  par 
la  fibrose,  des  veinules  hépatiques  : la  veine  porte  devient 


Figure  38.14.  Shunt  artério-porte  post-traumatique.  A.  Dilatation  et  sinuosités  de  la  branche  de  l'artère  hépatique  à destinée  du  segment  VII 
(flèche);  rehaussement  plus  marqué,  à la  phase  artérielle,  du  foie  droit.  B.  Net  élargissement  de  l'artère  hépatique  commune  (tête  de  flèche)  et  de 
sa  branche  droite,  rehaussement  anormalement  précoce,  dès  la  phase  artérielle,  du  réseau  portai  intrahépatique  droit  et  gauche.  C.  Cathétérisme 
sélectif  de  l'artère  segmentaire,  confirmant  la  communication  anormale  avec  le  réseau  portai.  D.  Occlusion  par  coïls  de  la  fistule.  À noter  la  diffé- 
rence de  calibre,  provoquée  par  l'hyperdébit  dans  la  fistule,  entre  branches  droite  (tête  de  flèche)  et  gauche  (flèche)  de  l'artère  hépatique. 
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veine  de  drainage  et  le  territoire  correspondant  présente 
une  hyperartérialisation  compensatrice  (balance  artério- 
portale).  Il  n'est  pas  toujours  aisé  de  les  distinguer  de  petits 
CHC,  la  surveillance  étant  alors  essentielle,  qui  mettra  en 
évidence  leur  stabilité  voire  leur  disparition  spontanée  [30]. 

Des  shunts  artério-portes  peuvent  être  induits  par  des 
CHC,  notamment  lorsqu'ils  sont  compliqués  d'une  throm- 
bose portale  tumorale.  Lorsqu'ils  sont  proximaux,  FED 
identifie  des  modifications  du  flux  portai,  qui  deviendra  à la 
fois  artérialisé  et  hépatofuge. 

Sténose  portale 

Les  principales  causes  de  sténoses  du  réseau  portai  regroupent 
tumeurs  (carcinomes  pancréatiques,  cholangiocarcinomes, 
CHC,  métastases),  pancréatites  et  séquelles  postopératoires 
(transplantation  hépatique,  duodénopancréatectomie  cépha- 
lique). Dans  le  cas  du  carcinome  pancréatique,  les  critères  de 
non-résécabilité  par  extension  au  réseau  veineux  portai  péri- 
pancréatique  varient  selon  les  centres,  certains  pratiquantla 
résection  veineuse,  d'autres  non  [31]. 

L'ED  mettra  en  évidence  une  accélération,  sauf  en  cas  de 
net  ralentissement  du  flux.  TDM  et  IRM  confirmeront  la  sté- 
nose, évalueront  son  extension  et  son  retentissement  sous  la 
forme  d'une  HTP  qui  pourra  être  globale  en  cas  d'atteinte  du 
TP  ou  segmentaire  en  cas  d'atteinte  d'une  afférence  (VSp  ou 
VMS). 

Aéroportie 

La  présence  de  gaz  (et  non  pas  d'air)  dans  le  réseau  portai 
relève  de  deux  mécanismes  souvent  imbriqués  : le  passage 
d'air  à travers  une  paroi  intestinale  lésée  vers  les  veines 
mésentériques,  la  pullulation  microbienne  et  le  passage  de 
bactéries  capables  de  former  des  gaz  dans  la  circulation 
splanchnique  [32]. 

La  cause  la  plus  fréquente  d' aéroportie  est  l'infarctus 
mésentérique.  Une  maladie  inflammatoire  du  tube  digestif, 
une  distension  digestive  (volvulus,  coloscopie),  un  ulcère 
gastrique  perforé,  une  ingestion  de  caustique,  un  sepsis 
intra-abdominal  peuvent  également  être  incriminés. 


Le  diagnostic  n'est  pas  facile  en  ED  en  l'absence  d'artéfact  «en 
queue  de  comètes»;  le  mode  doppler  met  en  évidence  des  arté- 
facts  sous  forme  de  «spikes»  superposés  au  tracé  normal  [33]. 

La  TDM  est  la  méthode  d'imagerie  de  choix  pour  le 
diagnostic  d'aéroportie.  Le  gaz  intraportal  est  facilement 
distingué  d'une  aérobilie,  le  premier  étant  visible  jusqu'en 
sous-capsulaire  alors  que  la  seconde  est  de  disposition 
davantage  centrale  (figure  38.15). 

Calcifications 

Les  calcifications  du  système  veineux  portai  sont  rares,  elles 
peuvent  concerner  aussi  bien  le  TP  que  ses  afférences.  Elles 
sont  généralement  visibles  au  sein  ou  au  contact  d'un  throm- 
bus marginé  (figure  38.16).  La  plupart  sont  asymptomatiques. 


Figure  38.15.  Aéroportie  dans  un  contexte  d'ischémie  mésen- 
térique. L'air  intravasculaire  atteint  la  périphérie  du  foie.  De  l'air  est 
également  visible  dans  la  veine  gastrique  gauche  dans  le  petit  épiploon 
(flèche)  et  dans  la  veine  gastro-épiploïque  gauche  dans  le  ligament 
gastro-colique  (tête  de  flèche). 


Figure  38.16.  Calcifications  portales.  A.  Calcifications  de  la  paroi  du  TP  (tête  de  flèche)  visibles  en  regard  de  thrombus  cruoriques  marginés 
dans  un  contexte  de  cirrhose  compliquée  d'hypertension  portale.  B.  La  reconstruction  MIP  donne  une  meilleure  représentation  de  l'extension  des 
calcifications  pariétales  intra-  et  extrahépatiques. 
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des  calcifications  abondantes  sont  une  cause  très  rare  de  com- 
pression biliaire  [34]. 

Anévrysme  portai 

C'est  une  pathologie  rare,  bien  que  correspondant  à la  plus 
fréquente  des  atteintes  variqueuses  viscérales.  Tous  les  seg- 
ments du  réseau  portai  peuvent  être  atteints,  le  plus  fré- 
quemment concerné  est  le  segment  extrahépatique  du  TP. 
De  pathogénie  mal  connue,  probablement  de  nature  congé- 
nitale, il  est  généralement  asymptomatique  et  découvert  de 
façon  fortuite  ; il  est  une  très  rare  conséquence  d'une  HTP 
[35].  La  varice  est  généralement  isolée,  plus  fréquemment 
fusiforme  que  sacciforme  ; les  calcifications  peuvent  être  la 
traduction  d'une  thrombose  ancienne.  En  ED,  le  flux  y est 
souvent  turbulent. 

Son  traitement  est  assez  controversé,  lorsqu'il  est  asymp- 
tomatique, il  fait  généralement  l'objet  d'une  surveillance,  la 
chirurgie  n'étant  considérée  qu'en  cas  de  rupture  ou  de  carac- 
tère symptomatique.  Les  complications  les  plus  fréquentes 
sont  la  thrombose  et  la  compression  extrinsèque  des  struc- 
tures voisines  (biliaire,  duodénale  ou  veine  cave  inférieure). 
La  thrombose  serait  spontanée  dans  un  quart  des  cas. 

Traumatisme  portai 

Le  traumatisme  du  réseau  portai  est  rare,  représentant 
moins  de  1 %o  des  admissions  dans  un  service  d'urgence 
traumatique.  Il  s'agira  soit  d'un  traumatisme  (fermé  ou 
pénétrant),  soit  d'une  complication  iatrogène.  Le  trauma- 
tisme pénétrant  est  plus  fréquent  que  le  traumatisme  fermé, 
généralement  par  arme  à feu  et  associé  à une  forte  mortalité 
du  fait  à la  fois  de  l'hémorragie  abondante  et  des  atteintes 
des  viscères  et  des  vaisseaux  adjacents  [36]. 

Les  lésions  iatrogènes  de  la  veine  porte  extrahépatique 
surviennent  après  intervention  chirurgicale  ou  radiologique 
(TIPS),  alors  que  les  branches  intrahépatiques  sont  atteintes 


lors  des  biopsies,  drainages  et  thermo- ablation  par  radiofré- 
quence, aboutissant  soit  à une  occlusion,  soit  une  fistule 
artério-porte  ou  porto-veineuse  hépatique. 

La  modalité  de  choix  de  l'imagerie  de  l'atteinte  trauma- 
tique du  réseau  portai  est  la  TDM,  qui  met  en  évidence  une 
interruption  brutale  du  vaisseau  avec  un  saignement  actif  et 
un  hématome  périvasculaire  et  intrapéritonéal  [37]. 


Imagerie  interventionnelle 

TIPS 

Le  TIPS  (shunt  porto-systémique  intrahépatique  par  voie 
transjugulaire)  est  une  technique  de  radiologie  interven- 
tionnelle (RI)  utilisée  pour  contrôler  les  complications  de 
l'HTP  telles  que  la  rupture  de  varices  œsophagiennes  et 
l'ascite  réfractaire,  après  échec  du  traitement  médical  et 
endoscopique.  Il  consiste  en  la  création  d'un  chenal  intra- 
parenchymateux entre  une  branche  portale  intrahépatique 
et  une  veine  hépatique,  pérennisé  par  une  prothèse  métal- 
lique (figure  38.17).  Longtemps  limité  dans  ses  résultats  par 
une  resténose  du  trajet  intraparenchymateux  ou  de  la  veine 
hépatique  de  drainage,  ses  performances  ont  été  nettement 
améliorées  par  le  développement  d'une  prothèse  dédiée, 
couverte  de  polytétrafluoroéthylène  expandé  (e-PTEE) 
[38].  De  ce  fait,  le  rôle  de  l'imagerie  dans  le  dépistage  de  ces 
sténoses  a nettement  diminué,  surtout  dans  les  cas  réalisés 
pour  ascite  où  l'examen  clinique  permet  d'apprécier  le  fonc- 
tionnement du  shunt.  Bien  que  de  performance  moyenne, 
l'ED  peut  être  avantageusement  couplé  aux  échographies  de 
dépistage  du  CHC,  à la  recherche  : 

■ d'une  accélération  sur  le  site  de  la  sténose  ; 

■ d'une  diminution  de  plus  de  50  % de  la  vitesse  dans  le 
shunt  ; 

■ d'une  vitesse  dans  le  TP  inférieure  à 30  cm/s  ; 


Figure  38.17.  TIPS  mis  en  place  en  urgence  dans  un  contexte  de  rupture  de  varices  œsophagiennes.  A.  Après  ponction,  depuis  la  veine 
hépatique  droite,  du  réseau  portai,  l'angiographie  portale  montre  un  flux  portai  hépatofuge,  réorienté  vers  la  veine  gastrique  gauche  (tête  de 
flèche)  et  la  VMI  (flèche).  Sonde  de  traction  en  place.  B.  Après  déploiement  d'une  prothèse  Viatorr®,  le  flux  portai  est  à nouveau  hépatopète,  celui 
dans  la  veine  gastrique  gauche,  alimentant  les  varices  oesophagiennes,  est  très  ralenti.  L'image  lacunaire  visible  dans  la  branche  portale  droite 
(flèche)  est  un  artéfact  de  flux,  le  sang  opacifié  du  TP  se  mêlant  à celui,  non  opacifié  et  inversé,  de  la  branche  portale  gauche. 
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Figure  38.18.  Embolisation  portale  avant  hépatectomie  droite.  A.  Portographie  réalisée  par  abord  transpariétal,  échoguidé,  d'une  branche 
portale  lobaire  gauche.  À noter  l'absence  de  branche  portale  droite,  réalisant  un  aspect  de  trifurcation.  B.  Résultat  après  embolisation  des  branches 
portales  sous-segmentaires  et  segmentaires  du  foie  droit  avec  un  mélange  de  colle  (Glubran)  et  de  lipiodol. 


■ d'un  flux  hépatopète  dans  les  branches  portales  droites  et 
gauches  du  TP,  alors  qu'un  TIPS  normalement  fonction- 
nel inverse  le  sens  du  flux  portai  intrahépatique  [39]. 

Le  scanner  est  peu  utile  pour  le  diagnostic  de  dysfonc- 
tionnement du  shunt,  dans  la  mesure  où  il  n'apporte  aucune 
information  fonctionnelle,  le  rôle  de  l'IRM  est  très  limité 
en  raison  des  artéfacts  métalliques.  Dans  ces  conditions,  le 
recours  à l'angiographie  par  voie  jugulaire,  permettant  à la 
fois  une  étude  morphologique  et  une  évaluation  fonction- 
nelle par  la  mesure  du  gradient  de  pression  porto-systémique 
(GPPS)  est  recommandé  en  cas  de  suspicion  de  dysfonction- 
nement du  shunt  : une  réduction  de  calibre  de  plus  de  50  % 
ou  un  GPPS  >12  mmHg  permettent  le  diagnostic  et  précède 
l'angioplastie  (qui  consiste  généralement  dans  le  déploie- 
ment d'une  prothèse  couverte  supplémentaire)  [40] . 

Embolisation  portale 

L'embolisation  portale  est  une  technique  de  RI  réalisée  avant 
une  hépatectomie  majeure.  L'objectif  est  d'obtenir  une  hyper- 
trophie du  foie  restant,  son  faible  volume  exposant  au  risque 
d'une  insuffisance  hépatocellulaire  postopératoire  [41]. 

Une  hépatectomie  majeure  peut  être  envisagée  lorsque  le 
volume  du  futur  foie  restant  est  supérieur  d'au  moins  25  % 
au  volume  total  du  foie,  d'un  foie  normalement  fonctionnel  ; 
le  seuil  est  monté  à 40  % lorsque  la  fonction  hépatique  est 
compromise  (chimiothérapie  prolongée,  cirrhose). 

L'objectif  est  de  rediriger  vers  le  futur  foie  restant  les 
facteurs  hépato -trophiques,  notamment  l'insuline,  élaborés 
dans  le  territoire  portai.  La  technique  varie  selon  les  opé- 
rateurs : abord  homo-  ou  controlatéral,  nature  des  agents 
occlusifs  (colle,  particules  non  résorbables,  «coïls»,  «plug») 
(figure  38.18).  Une  cartographie  portale  précise  est  néces- 
saire avant  d'envisager  l'embolisation,  généralement  obte- 
nue sur  la  TDM.  La  connaissance  préalable  de  variantes  est 
importante,  pour  éviter  aussi  bien  une  embolisation  incom- 
plète qu'une  embolisation  de  segments  non  ciblés. 

L'imagerie  de  contrôle  est  obtenue  au  moins  deux  semaines 
après  l'embolisation,  le  délai  devant  être  d'autant  plus  allongé 
que  la  croissance  du  foie  est  plus  lente  (cirrhose,  diabète). 


Conclusion 

Le  réseau  portai  est  concerné  par  une  grande  variété  de  patho- 
logies, dont  certaines  sont  susceptibles  de  compromettre  le 
pronostic  vital.  L'ED  joue  un  grand  rôle  dans  l'étude  du  réseau 
portai  intrahépatique  et  du  TP,  alors  que  la  TDM,  malgré  ses 
inconvénients  (injection  de  produit  de  PCI,  utilisation  de 
rayons  ionisants),  apporte  des  informations  plus  riches. 

La  connaissance  des  principales  variantes  anatomiques 
du  réseau  portai  est  importante  dans  la  perspective  de  traite- 
ments chirurgicaux  ou  par  radiologie  interventionnelle. 
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POINTS  CLÉS 

• L'imagerie  des  vaisseaux  des  membres  inférieurs  repose  sur 
une  parfaite  connaissance  de  l'anatomie  de  ces  vaisseaux. 

• La  visualisation  des  lésions  sur  l'arbre  vasculaire  permet  de 
les  corréler  aux  symptômes  et  d'en  apprécier  la  gravité. 

• Les  variantes  anatomiques  doivent  être  parfaitement 
connues  car  elles  peuvent  être,  dans  certains  cas,  à 
l'origine  des  symptômes  présentés  par  le  patient. 

• La  pratique  de  plus  en  plus  fréquente  de  traitements 
endovasculaires  implique  également  une  parfaite 
connaissance  de  ces  notions  anatomiques. 


La  connaissance  de  l'anatomie  est  essentielle  pour  un  radio- 
logue qui  souhaite  avoir  une  activité  d'imagerie  vasculaire 
diagnostique  et  interventionnelle.  Elle  lui  permet  notam- 
ment de  corréler  la  clinique  et  les  niveaux  lésionnels  et  de 
connaître  les  voies  de  suppléances. 

Cette  connaissance  doit  inclure  les  variantes  anatomiques 
dont  certaines  peuvent  être  la  source  de  pathologies  (artère 
sciatique  persistante,  artère  ischiatique,  artère  du  nerf 
médian). 

Dans  ce  chapitre  consacré  à l'anatomie  des  artères  du 
membre  inférieur  et  du  membre  supérieur,  nous  ferons,  pour 
l'un  et  l'autre,  un  bref  rappel  indispensable  du  développe- 
ment embryonnaire,  puis  nous  aborderons  successivement 
l'anatomie  des  artères  des  différents  segments  de  membres. 

Artères  du  membre  inférieur 

Rappel  sur  le  développement  des  artères 
du  membre  inférieur 

La  ébauche  de  vascularisation  du  membre  inférieur  est 
visible  chez  l'embryon  de  6 mm  : elle  est  représentée  par 
un  axe  artériel  dorsal,  l'artère  axiale  du  membre  inférieur. 


qui  naît  du  rameau  caudal  de  l'artère  ombilicale  ; elle  est 
encore  appelée  artère  sciatique  parce  qu'elle  suit  le  trajet  du 
nerf  sciatique  et  elle  se  termine  par  un  plexus  digital  dans  le 
bourgeon  du  membre  inférieur. 

Au  stade  8,5  mm,  un  2^  axe  artériel,  de  situation  ventrale 
et  satellite  du  nerf  fémoral  apparaît,  naissant  du  segment  de 
l'artère  ombilicale  en  amont  de  l'origine  de  l'artère  axiale  ; 
il  s'agit  de  l'axe  ilio-fémoral  qui  donnera  l'artère  iliaque 
externe  et  l'artère  fémorale  reliée  à un  plexus  fémoral; 
simultanément,  se  détache  de  l'artère  axiale  un  rameau  com- 
municant supérieur  (figure  39.1  A). 

Au  stade  14  mm,  l'artère  fémorale  se  développe  et  se 
poursuit  dans  le  segment  jambier  par  l'artère  saphène 
jusqu'à  rejoindre  le  plexus  digital;  elle  croise  l'artère  axiale 
au  niveau  de  ce  qui  deviendra  le  genou  et  émet  les  rameaux 
communicants  moyen  et  inférieur  qui  vont  s'anastomoser 
avec  le  segment  jambier  de  l'artère  axiale,  duquel  se  détache 
une  branche  perforante  pré-axiale  qui  deviendra  l'artère 
tibiale  antérieure  et  l'artère  dorsale  du  pied. 

Le  plexus  fémoral  s'anastomose  avec  l'artère  axiale 
(figure  39.1  B). 

Au  stade  terminal  (figure  39. IC),  le  segment  jambier 
de  l'artère  axiale  régresse  en  amont  de  l'origine  de  l'artère 
tibiale  antérieure,  la  partie  en  aval  devenant  l'artère  fibu- 
laire  ; l'involution  de  l'artère  axiale  concerne  également 
son  segment  poplité  et  la  partie  distale  de  son  trajet  dans  la 
cuisse  pour  ne  laisser  persister  que  son  segment  proximal 
qui  deviendra  l'artère  glutéale  inférieure  et  l'artère  du  nerf 
sciatique.  L'artère  fémorale  devient  l'artère  principale  du 
membre  inférieur,  devenant  l'artère  poplitée  dans  la  région 
du  genou  et  l'artère  tibiale  postérieure  au  niveau  de  la  jambe. 

Le  plexus  fémoral  évolue  pour  sa  part  en  artère  pro- 
fonde de  la  cuisse,  artères  circonflexes  fémorales  et  artère 
du  quadriceps.  Les  rameaux  communicants  moyen  et 
inférieur  raccordent  respectivement  l'artère  tibiale  posté- 
rieure à la  tibiale  antérieure  et  à la  fibulaire  et  le  segment  de 
l'artère  fibulaire  compris  entre  ces  deux  rameaux  disparaît. 
Au  niveau  du  pied,  l'artère  tibiale  postérieure  se  termine 
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Figure  39.1.  Représentation  schématique  des  étapes  du  développement  des  artères  du  membre  inférieur  en  vue  médiale.  A.  Stade 
initial  à 8,5  mm.  B.  Stade  intermédiaire  à 14  mm.  C.  Stade  terminal. 


par  l'artère  plantaire  médiale  qui  donne  l'arcade  plantaire 
et  donne  secondairement  l'artère  plantaire  latérale. 

Artères  de  la  cuisse 

L'artère  fémorale  (qui  correspond  à l'axe  anciennement 
nommé  fémorale  commune-fémorale  superficielle)  est  l'artère 
principale  de  la  cuisse,  mais  elle  est  surtout  un  tronc  de  pas- 
sage ; elle  fait  suite  à l'artère  iliaque  externe,  sous  le  liga- 
ment inguinal,  et  se  termine  dans  le  hiatus  du  muscle  grand 
adducteur  en  devenant  l'artère  poplitée.  Son  trajet  presque 
vertical  d'abord  dans  le  trigone  fémoral,  puis  dans  le  canal 
des  adducteurs  suit  une  ligne  de  projection  qui  unit  le  milieu 
du  ligament  inguinal  à l'épicondyle  médial  du  fémur.  Sa  lon- 
gueur varie  de  27  à 37  cm  et  son  calibre  est  de  l'ordre  de  5 à 
7 mm  à son  origine  et  de  4 à 6 mm  dans  ses  2/3  distaux. 

Elle  abandonne  successivement  l'artère  épigastrique 
superficielle,  l'artère  circonflexe  iliaque  superficielle,  les 
artères  pudendales  externes  superficielle  et  profonde,  l'ar- 
tère profonde  de  la  cuisse  et  l'artère  descendante  du  genou 
(figure  39.2). 

L'artère  profonde  de  la  cuisse  est  la  plus  volumineuse  col- 
latérale de  l'artère  fémorale  et  représente  la  véritable  artère 
nourricière  de  la  cuisse  ; elle  naît  de  la  face  postérieure  de 
l'artère  fémorale  à environ  4 cm  sous  le  ligament  inguinal 
et  fournit  les  artères  circonflexes  médiale  et  latérale  de  la 
cuisse  et  les  trois  artères  perforantes,  la  3^  étant  sa  branche 
terminale  ; l'anastomose  cruciforme  qui  unit  les  perforantes 
entre  elles  constitue  par  ailleurs  une  voie  anastomotique  du 


système  fémoral  avec  les  artères  obturatrice  et  glutéale  infé- 
rieure, branches  de  l'iliaque  interne. 

Variations  des  artères  de  la  cuisse 

La  variation  la  plus  importante  est  l'artère  sciatique  per- 
sistante (figure  39.3),  mais  c'est  une  anomalie  rare  (entre 
0,025  % et  0,4  %)  ; elle  résulte  de  la  persistance  de  l'artère 
axiale  originelle  et  se  traduit  par  un  axe  en  continuité  avec 
l'artère  iliaque  interne;  dans  sa  forme  complète  (86  %),  l'ar- 
tère sciatique  est  en  continuité  avec  l'artère  iliaque  interne 
qui  est  volumineuse  ; elle  donne  l'artère  profonde  de  la  cuisse 
et  se  poursuit  par  l'artère  poplitée,  l'artère  fémorale  étant 
hypoplasique,  courte  ou  absente  ; dans  la  variété  incomplète, 
elle  s'interrompt  à hauteur  variable  dans  la  cuisse  après  avoir 
fourni  l'artère  profonde  de  la  cuisse  mais  l'artère  fémorale 
reste  l'axe  principal  de  la  cuisse,  se  poursuivant  par  l'artère 
poplitée  ; une  variante  de  cette  forme  incomplète  existe, 
se  distinguant  par  une  artère  sciatique  très  courte  réduite  à 
une  grosse  artère  du  nerf  sciatique,  la  fémorale  fournissant 
normalement  l'artère  profonde  de  la  cuisse. 

L'artère  fémorale  peut  avoir  un  trajet  anormalement 
superficiel  et  longer  la  veine  grande  saphène  : cette  dis- 
position résulte  de  la  persistance  de  l'artère  saphène 
embryonnaire. 

L'artère  profonde  de  la  cuisse  peut  avoir  une  origine 
haute,  au-dessus  du  ligament  inguinal,  en  naissant  de  l'ar- 
tère iliaque  externe,  ou  basse,  à la  partie  distale  du  trigone 
fémoral. 
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Figure  39.2.  Représentation  schématique  des  artères  de  la  cuisse. 
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Figure  39.3.  Représentation  schématique  de  l'artère  sciatique  persistante.  A.  Forme  complète.  B.  Forme  incomplète. 
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Mais  les  principales  variations  concernent  les  modalités 

d'origine  des  artères  circonflexes  médiale  et  latérale  de  la 

cuisse  (figure  39.4)  qui  peuvent  être  classées,  selon  Williams 

[1]  en  7 types  : 

■ dans  le  type  1,  les  circonflexes  médiale  et  latérale  et  l'ar- 
tère profonde  de  la  cuisse  naissent  séparément  et  isolé- 
ment de  la  fémorale  (3,9  %)  ; 

■ dans  le  type  2,  la  médiale  naît  de  l'artère  profonde  de 
la  cuisse  ou  d'un  tronc  commun  avec  cette  artère  et  la 
latérale  naît  de  la  fémorale  (14  %)  ; une  autre  série  [2] 
retrouve  une  fréquence  analogue  (15  %)  ; 

■ dans  le  type  3,  c'est  la  latérale  qui  naît  de  l'artère  profonde 
de  la  cuisse  ou  d'un  tronc  commun  avec  cette  artère  et  la 
médiale  naît  de  la  fémorale  (22,1  % pour  Williams  [1], 
20  % pour  Lippert  [2]  ; 

■ dans  le  type  4,  les  2 circonflexes  naissent  de  l'artère  pro- 
fonde de  la  cuisse  (54,2  %)  ; 

■ dans  le  type  5,  l'origine  est  la  même  que  dans  le  type  4, 
mais  le  rameau  descendant  naît  directement  de  la  fémo- 
rale (4,2  %).  Les  types  4 et  5 sont  confondus  dans  la  clas- 
sification de  Lippert  [2]  avec  une  fréquence  de  60  % ; 

■ dans  le  type  6,  les  2 circonflexes  naissent  d'un  tronc 
commun  de  la  fémorale  et  l'artère  profonde  de  la  cuisse 
émerge  directement  de  la  fémorale  (<0,1  %)  ; 


■ dans  le  type  7,  la  circonflexe  médiale  et  le  rameau  descen- 
dant naissent  directement  de  la  fémorale  et  la  circonflexe 
latérale  provient  de  l'artère  profonde  de  la  cuisse  (1,7  %). 

Artères  du  genou 

L'artère  poplitée  est  l'artère  du  genou  ; elle  fait  suite  à l'artère 
fémorale  au  niveau  du  hiatus  du  muscle  grand  adducteur 
et  se  termine  à hauteur  de  l'arcade  tendineuse  du  muscle 
soléaire  en  se  divisant  en  artères  tibiales  antérieure  et  pos- 
térieure. Son  segment  est  oblique  en  dehors,  puis  elle 
descend  verticalement  dans  le  triangle  poplité  inférieur.  Sa 
longueur  varie  peu,  entre  15  et  18  cm  et  son  calibre  moyen 
est  de  4 à 5 mm. 

Elle  fournit  les  artères  supéro-latérale,  supéro-médiale, 
inféro -latérale,  inféro -médiale  et  moyenne  du  genou,  ainsi 
que  des  branches  musculaires,  dont  les  artères  surales,  et  des 
rameaux  cutanés  (figure  3 9. 5 A). 

Un  réseau  anastomotique  articulaire  du  genou  est  consti- 
tué par  les  artères  supérieures  et  inférieures  du  genou,  l'ar- 
tère descendante  du  genou,  branche  de  la  fémorale,  l'artère 
récurrente  tibiale  médiale,  branche  de  la  tibiale  postérieure 
et  les  branches  récurrentes  de  la  tibiale  antérieure  : artères 
récurrentes  tibiales  antérieure  et  postérieure,  artère  récur- 


Figure  39.4.  Représentation  schématique  des  différents  types  d'origine  des  artères  circonflexes  médiale  et  latérale  de  la  cuisse. 

F : artère  fémorale;  P : artère  profonde  de  la  cuisse;  CM  : circonflexe  médiale;  CL  : circonflexe  latérale;  RD  : rameau  descendant. 
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Figure  39.5.  Représentation  schématique  des  artères  du  genou.  A.  Branches  de  l'artère  poplitée  en  vue  dorsale.  B.  Réseaux  anastomotiques 
du  genou  en  vue  ventrale. 
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Figure  39.6.  Schéma  d'une  duplication  complète  (A)  et  incomplète  (B)  de  l'artère  poplitée  en  vue  dorsale. 
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rente  fibulaire  antérieure  et  artère  circonflexe  de  la  fibula.  Le 
réseau  articulaire  du  genou  peut  être  incomplet  ou  absent. 

Un  autre  réseau,  dit  patellaire,  sous-cutané,  est  consti- 
tué par  des  anastomoses  verticales  entre  un  cercle  artériel 
suprapatellaire  formé  par  les  artères  supérieures  du  genou 
et  un  cercle  artériel  infrapatellaire  formé  par  les  artères  infé- 
rieures du  genou  (figure  39. 5B). 

Variations  de  Tartère  poplitée 

La  duplication  de  l'artère  poplitée  est  rare,  du  moins  dans  sa 
forme  complète,  avec  un  tronc  provenant  de  la  fémorale  et  se 
poursuivant  par  l'artère  tibiale  postérieure,  et  un  autre  tronc 
dérivant  de  l'artère  axiale  primitive  du  membre  inférieur  et  se 
continuant  par  l'artère  tibiale  antérieure  (figure  39.6 A). 


La  forme  incomplète  est  représentée  par  une  duplication 
segmentaire  inférieure,  avec  passage  du  muscle  poplité  dans 
la  boucle  artérielle  (figure  39. 6B)  ; sa  fréquence  est  estimée  à 
moins  de  0,1  % [2]  ; elle  s'apparente  à une  variante  du  type  4 
de  la  classification  de  Levien  [3]  des  syndromes  d'artère 
poplitée  piégée  que  nous  n'envisagerons  pas  ici. 

L'artère  poplitée  présente  surtout  des  variations  de 
hauteur  et  de  modalité  de  terminaison.  Dans  une  étude 
ayant  porté  sur  1 000  artériographies,  Kim  [4]  a recensé 
plus  de  75  variantes  qu'il  a classées  en  trois  types  et 
trois  sous-types  ; les  types  I et  II  se  distinguent  selon 
que  l'artère  poplitée  se  divise  à hauteur  normale  ou  plus 
haut,  à hauteur  de  l'interligne  articulaire  fémoro-tibial 
(figure  39.7)  : 
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Figure  39.7.  Représentation  schématique  des  modalités  de  division  de  l'artère  poplitée  en  vue  dorsale  : les  types  IA,  IB,  IC  relèvent 
d'une  division  à hauteur  normale,  les  types  II  A,  MB,  MC  d'une  division  haute  (ta  : artère  tibiale  antérieure;  tp  : artère  tibiale  posté- 
rieure; f : artère  fibulaire). 


■ Type  I : division  à hauteur  normale  avec  : 

- IA  : tibiale  antérieure  née  avant  le  tronc  donnant  la 
tibiale  postérieure  et  la  fibulaire, 

- IB  : trifurcation  en  tibiale  antérieure,  tibiale  posté- 
rieure et  fibulaire, 

- IC  : tibiale  postérieure  née  avant  un  tronc  donnant  la 
tibiale  antérieure  et  la  fibulaire  ; 


■ Type  II  : division  haute  : l'artère  poplitée  se  divise  préco- 
cement, au  bord  supérieur  du  muscle  poplité  ; dans  ce 
cas,  les  artères  distales  du  genou  peuvent  naître  directe- 
ment des  tibiales  antérieure  et  postérieure  ; les  3 sous- 
types  sont  : 

- IIA  : tibiale  antérieure  née  au-dessus  de  l'interligne 
fémoro-tibial. 
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- IIB  : tibiale  postérieure  née  au-dessus  de  l'interligne 
fémoro-tibial, 

- lie  : artère  fibulaire  née  au-dessus  de  l'interligne 
fémoro-tibial; 

■ Type  III  : il  est  représenté  par  les  variations  en  rapport 
avec  une  hypoplasie  ou  une  aplasie  des  artères  du  réseau 
distal  et  sera  décrit  avec  les  artères  de  la  jambe. 

Artères  de  la  jambe 

Il  s'agit  des  deux  branches  terminales  de  l'artère  poplitée 
nées  à hauteur  de  l'arcade  tendineuse  du  muscle  soléaire  : 
l'artère  tibiale  postérieure,  branche  médiale  destinée  à la 
loge  postérieure  de  la  jambe,  et  l'artère  tibiale  antérieure, 
branche  latérale  destinée  à la  loge  jambière  antérieure. 

L'artère  tibiale  postérieure,  destinée  à la  région  posté- 
rieure de  la  jambe,  née  de  la  poplitée  au  même  niveau  que  la 
tibiale  antérieure,  décrit  un  trajet  vertical  et  médial  jusqu'au 
sillon  malléolaire  médial  puis  se  dirige  en  avant  pour  se 
diviser  dans  la  région  inframalléolaire  médiale  en  artères 
plantaires  médiale  et  latérale. 

Sa  plus  grosse  collatérale  est  l'artère  fibulaire  qui  fournit 
l'artère  nourricière  de  la  fibula,  des  rameaux  musculaires,  le 
rameau  perforant  de  la  membrane  interosseuse  crurale,  le 
rameau  communicant  avec  son  homologue  tibial  et  l'artère 
malléolaire  postéro-latérale  (figure  39. 8B). 


Les  autres  collatérales  de  la  tibiale  postérieure  sont  l'artère 
nourricière  du  tibia,  l'artère  récurrente  tibiale  médiale,  des 
rameaux  musculaires,  l'artère  malléolaire  postéro-médiale, 
le  rameau  communicant  tibial  et  des  rameaux  calcanéens 
médiaux. 

L'artère  tibiale  antérieure  décrit  d'abord  un  cours 
trajet  de  2 cm  dans  la  région  jambière  postérieure,  puis 
gagne  la  loge  antérieure  de  la  jambe  en  passant  au-dessus 
du  bord  supérieur  de  la  membrane  interosseuse  ; elle 
descend  verticalement  dans  cette  loge  et  se  termine  au 
niveau  de  l'interligne  talo-crural  en  devenant  l'artère  dor- 
sale du  pied. 

Elle  fournit  les  artères  récurrentes  tibiales  antérieure  et 
postérieure,  l'artère  circonflexe  de  la  fibula,  l'artère  récur- 
rente fibulaire  antérieure,  des  rameaux  musculaires  et 
les  artères  malléolaires  antéro -latérale  et  antéro-médiale 
(figure  39.8A). 

Variations  des  artères  de  la  jambe 

Les  principales  variations  des  artères  de  la  jambe  corres- 
pondent au  type  III  de  la  classification  de  Kim  [4],  avec  ses 
trois  sous-types  selon  que  l'hypo-aplasie  concerne  l'artère 
tibiale  postérieure,  l'artère  tibiale  antérieure  ou  ces  deux 
artères  (figure  39.9). 

■ Type  III  : artères  du  réseau  distal  hypoplasiques  ou  apla- 

siques  avec  : 
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Figure  39.8.  Représentation  schématique  des  artères  de  la  jambe  en  vue  ventrale  (A)  et  dorsale  (B). 


Chapitre  39.  Anatomie  des  artères  des  membres 


427 


Figure  39.9.  Représentation  schématique  en  vue  dorsale  du  type  III  de  Kim  [4]  : artères  de  la  jambe  hypoplasiques  ou  aplasiques  (ta  : 
artère  tibiale  antérieure;  tp  : artère  tibiale  postérieure;  f : artère  fibulaire).  NIA  : tibiale  postérieure  hypoplasique  et  vascularisation  distale 
assurée  par  les  artères  tibiale  antérieure  et  fibulaire.  INB  : artère  tibiale  antérieure  hypoplasique  et  vascularisation  distale  assurée  par  les  artères 
tibiale  postérieure  et  la  fibulaire.  NIC  : tibiales  postérieure  et  antérieure  hypoplasiques  et  vascularisation  distale  assurée  par  la  seule  artère  fibulaire. 


- IIIA  : tibiale  postérieure  hypo-ou  aplasique  : les 
artères  tibiale  antérieure  et  fibulaire  assurent  la  vascu- 
larisation distale,  les  artères  plantaires  naissent  de  la 
fibulaire  ; 

IIIB  : artère  tibiale  antérieure  hypo-ou  aplasique  et 
vascularisation  distale  assurée  par  la  tibiale  posté- 
rieure et  la  fibulaire  ; 

- IIIC  : tibiales  postérieure  et  antérieure  hypo-ou  apla- 
siques et  vascularisation  distale  assurée  par  la  seule 
artère  fibulaire. 

Mais  d'autres  variations  non  prises  en  compte  dans  cette 
classification  peuvent  être  recensées,  comme  l'aplasie  ou 
absence  de  l'artère  fibulaire  (moins  de  0,1  %)  [5]. 

Signalons  aussi  la  possibilité  de  rencontrer  un  rameau 
perforant  de  l'artère  fibulaire  de  gros  calibre  et  qui  donne 
l'artère  dorsale  du  pied  (3  %)  [5]  à la  place  de  la  tibiale 
antérieure. 

Il  s'agit  de  l'artère  dorsale  du  pied  qui  vascularisé  le  dos 
du  pied  et  des  artères  plantaires  latérale  et  médiale  qui 
irriguent  la  plante  du  pied. 

Artères  du  pied 

L'artère  dorsale  du  pied  fait  suite  à l'artère  tibiale  antérieure 
au  bord  inférieur  du  rétinaculum  des  muscles  extenseurs  ; 
elle  se  dirige  en  avant  jusqu'à  l'extrémité  proximale  du 

espace  intermétatarsien  où  elle  se  termine  en  se  divisant 
en  artère  plantaire  profonde  et  en  artère  métatarsienne 


dorsale  ; elle  fournit  l'artère  du  sinus  du  tarse,  l'artère  tar- 
sienne latérale,  les  artères  tarsiennes  médiales  et  l'artère 
arquée  qui  s'anastomose  avec  une  branche  de  l'artère  tar- 
sienne latérale  pour  former  l'arcade  dorsale  du  tarse  et  qui 
donne  les  2^  3^  et  4^  artères  métatarsiennes  dorsales,  à l'ori- 
gine des  artères  digitales  dorsales  (figure  39.1  OA). 

L'artère  plantaire  latérale  naît  de  l'artère  tibiale  posté- 
rieure dans  la  région  inframalléolaire  médiale,  décrit  un 
P"^  segment  oblique  en  avant  et  en  dehors  puis  s'incurve 
et  passe  sous  la  base  des  métatarsiens  : au  terme  de  ce 
T segment,  transversal,  appelé  arcade  plantaire  profonde, 
elle  se  termine  au  niveau  de  l'extrémité  proximale  du  P"^ 
espace  intermétatarsien  en  s'anastomosant  avec  l'artère 
plantaire  profonde  ; elle  fournit  les  quatre  artères  méta- 
tarsiennes plantaires  qui  se  divisent  chacune  en  deux 
artères  digitales  plantaires,  les  rameaux  perforants  proxi- 
maux qui  unissent  l'arcade  plantaire  profonde  aux  artères 
métatarsiennes  dorsales,  l'artère  digitale  plantaire  du 
5^  orteil,  des  rameaux  musculaires  et  des  rameaux  calca- 
néens  (figure  39.10B). 

L'artère  plantaire  médiale,  également  née  de  la  tibiale 
postérieure  dans  la  région  inframalléolaire  médiale,  décrit 
un  trajet  sagittal  vers  l'avant,  près  du  bord  médial  du  pied 
et  se  termine  un  peu  avant  l'interligne  tarso-métatarsien  en 
une  branche  profonde  qui  fournit  l'artère  digitale  médiale 
de  l'hallux  et  un  rameau  anastomotique  avec  la  première 
artère  métatarsienne  plantaire  et  en  une  branche  superfi- 
cielle grêle  et  inconstante  qui  s'anastomose  avec  les  deux  ou 
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Figure  39.10.  Représentation  schématique  des  artères  du  pied.  A.  Branches  de  l'artère  dorsale  du  pied  en  vue  dorsale.  B.  Branches  des 
artères  plantaires  en  vue  plantaire. 


trois  premières  artères  métatarsiennes  plantaires  ; l'artère 
plantaire  médiale  fournit  des  rameaux  collatéraux  cutanés, 
musculaires  et  articulaires  (figure  39.10B). 

Les  artères  plantaires  latérale  et  médiale  peuvent  être  réu- 
nies par  une  anastomose  directe,  appelée  arcade  plantaire 
superficielle. 

Il  existe  trois  dispositifs  anastomotiques  entre  les  réseaux 
plantaire  et  dorsal  du  pied  : 

■ l'anastomose  directe  entre  les  artères  plantaires  profonde 
et  latérale  ; 

■ l'anastomose  entre  l'artère  arquée  et  l'arcade  plantaire 
profonde  par  le  biais  des  artères  perforantes  proximales  ; 

■ l'anastomose  entre  les  artères  métatarsiennes  dorsales 
et  plantaires  par  l'intermédiaire  d'artères  perforantes 
distales. 

Variations  des  artères  du  pied 

Les  artères  du  pied  sont  sujettes  à de  nombreuses  variations, 
à l'instar  des  artères  de  la  main. 

Ainsi,  le  réseau  dorsal  peut  être  en  partie  fourni  par  le 
système  plantaire,  en  cas  d'insuffisance  ou  d'absence  de 
l'artère  dorsale  du  pied  : les  artères  métatarsiennes  dorsales 
naissent  alors  de  l'arcade  plantaire  par  l'intermédiaire  des 
perforantes  proximales.  Il  peut  aussi  provenir  du  rameau 
perforant  de  l'artère  fibulaire  quand  celui-ci  supplée  l'artère 
dorsale  du  pied  du  fait  de  l'atrophie  ou  de  l'agénésie  de  l'ar- 
tère pédieuse. 

À l'inverse,  lorsque  la  plantaire  latérale  a un  calibre 
réduit,  l'artère  dorsale  du  pied  peut  être  volumineuse  et  ali- 
menter l'arcade  plantaire  par  sa  branche  terminale  plantaire 
profonde. 

Il  existe  donc  une  sorte  de  balancement  entre  les  réseaux 
plantaire  et  dorsal  du  pied,  avec  possibilité  de  suppléance 


dans  les  deux  sens.  Lippert  et  Pabst  [2]  ont  répertorié  les 
principaux  cas  de  variations  de  la  contribution  respective 
des  artères  dorsale  du  pied  et  de  l'arcade  plantaire  à l'ali- 
mentation des  métatarsiennes  dorsales  en  indiquant  leur 
fréquence  respective  (figure  39.11). 

Par  ailleurs,  pour  le  réseau  plantaire  lui-même,  l'impor- 
tance relative  entre  les  artères  plantaire  latérale  et  médiale 
est  aussi  sujette  à variation  : l'artère  plantaire  latérale  peut 
assurer  entièrement  la  vascularisation  de  la  plante  du  pied 
lorsque  l'artère  plantaire  médiale  est  très  grêle  ou  fait  défaut 
et  même  la  vascularisation  du  pied  tout  entier  si  la  plantaire 
médiale  et  l'artère  dorsale  du  pied  font  défaut.  Mais  il  est  des 
cas  où  inversement  la  plantaire  médiale  est  plus  développée 
et  supplée  en  partie  la  plantaire  latérale  en  fournissant  les 
premières,  voire  la  totalité  des  artères  métatarsiennes  plan- 
taires. En  combinant  les  modalités  d'apport  respectif  des 
artères  plantaires  latérale,  médiale  et  profonde  aux  artères 
métatarsiennes  plantaires,  8 variantes  ont  été  décrites  par 
ces  mêmes  auteurs  (figure  39.12). 

Artères  du  membre  supérieur 

Rappel  sur  le  développement  des  artères 
du  membre  supérieur 

Chez  l'embryon  de  5 semaines  apparaissent  les  bourgeons 
des  membres  supérieurs  qui  reçoivent  une  artère  axiale  pro- 
venant de  la  7^  artère  segmentaire  cervicale  et  aboutissant  à 
un  plexus  digital  (figure  39.13A). 

Rapidement,  une  collatérale  se  détache  de  l'artère  axiale, 
l'artère  du  nerf  médian,  qui  ne  tarde  pas  à s'anastomo- 
ser avec  le  plexus  digital,  tandis  que  l'artère  axiale  perd  sa 
connexion  avec  ce  plexus  et  devient  l'artère  interosseuse  en 
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Figure  39.11.  Représentation  schématique  des  différentes  variations  des  artères  dorsales  du  pied,  selon  la  contribution  de  l'artère 
dorsale  du  pied  et  de  l'arcade  plantaire  à l'alimentation  des  métatarsiennes  dorsales,  modifié  d'après  Lippert  et  Pabst  [2].  A.  artère 
métatarsienne  dorsale  née  de  la  dorsale  du  pied  et  les  3 autres  provenant  des  vaisseaux  plantaires  (40  %).  B.  4 artères  métatarsiennes  dorsales 
provenant  de  l'artère  dorsale  du  pied  et  de  l'artère  arquée  (20  %).  C.  4 métatarsiennes  dorsales  alimentées  par  l'arcade  plantaire  via  les  rameaux 
perforant  (10  %).  D.  Artères  métatarsiennes  dorsales  provenant  de  l'artère  dorsale  du  pied  et  de  l'artère  arquée,  sauf  la  4®  (6  %).  E.  artère 
métatarsienne  dorsale  alimentée  par  l'arcade  plantaire  (5  %).  F.  et  T métatarsiennes  dorsales  alimentées  par  l'artère  dorsale  du  pied,  les  3® 
et  4®  par  l'arcade  plantaire  (5  %).  G.  2®  artère  métatarsienne  dorsale  alimentée  par  l'arcade  plantaire  (4  %).  H.  3®  et  4®  métatarsiennes  dorsales 
alimentées  par  l'arcade  plantaire  (3  %). 


aval  de  l'origine  de  l'artère  du  nerf  médian  et  l'artère  bra- 
chiale en  amont  de  cette  origine  (figure  39.13B). 

L'étape  suivante  est  marquée  par  la  formation  de  l'artère 
ulnaire,  raccordée  à la  partie  moyenne  de  l'artère  axiale,  et 
qui  se  développe  jusqu'à  atteindre  à son  tour  le  plexus  digital 
où  s'ébauche  une  arcade  palmaire  (figure  39.13C). 

Apparaît  ensuite  l'artère  brachiale  superficielle,  collaté- 
rale issue  de  l'artère  axiale  au-dessus  du  futur  pli  du  coude, 
et  qui  se  raccorde  à son  tour  au  dispositif  anastomotique 
palmaire.  Parallèlement,  le  segment  distal  de  l'artère  du  nerf 
médian  régresse  (figure  39.13D). 

Ultérieurement,  une  collatérale  plus  proximale,  l'artère 
brachiale  profonde,  se  détache  de  la  brachiale  ; l'artère  bra- 
chiale superficielle  régresse  et  l'artère  radiale  s'individua- 
lise ; les  artères  ulnaire  et  radiale  sont  désormais  les  seules  à 
rejoindre  l'arcade  palmaire  qui  se  dédouble  pour  alimenter 
les  artères  digitales  (figure  39.13E). 

Au  total,  de  l'artère  axiale  initiale  ne  persisteront  que 
les  segments  devenant  l'artère  axillaire,  l'artère  brachiale  et 
l'artère  interosseuse. 


Artère  axillaire 

L'artère  axillaire,  qui  fait  suite  à l'artère  subclavière  au  bord 
inférieur  de  la  clavicule,  décrit  un  trajet  descendant  incurvé 
dans  la  fosse  axillaire,  oblique  latéralement  et  avec  une 
concavité  inféro-médiale  lorsque  le  bras  est  en  position  ana- 
tomique (figure  39.14)  ; elle  devient  horizontale  lorsque  le 
bras  est  en  abduction  à 90  ° et  présente  même  une  concavité 
supéro-médiale  en  abduction  maximale  ; elle  se  continue 
par  l'artère  brachiale  en  regard  du  bord  inférieur  du  muscle 
grand  pectoral. 

L'artère  axillaire  a une  longueur  qui  varie  entre  8 et  12  cm 
et  un  calibre  de  6 à 8 mm. 

Dès  son  origine,  elle  émet  sa  première  collatérale,  l'artère 
thoracique  suprême  qui  vascularisé  la  région  infraclavicu- 
laire,  puis  elle  abandonne  successivement  l'artère  thoraco- 
acromiale,  qui  se  divise  en  une  branche  acromiale  et  une 
branche  thoracique,  l'artère  thoracique  latérale,  qui  des- 
cend le  long  de  la  paroi  médiale  de  la  fosse  axillaire,  puis 
des  rameaux  pour  le  muscle  subscapulaire,  l'artère  subsca- 
pulaire, qui  se  divise  en  artère  thoraco-dorsale  et  en  artère 
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Figure  39.12.  Représentation  schématique  des  différentes  variations  des  arcades  et  artères  plantaires,  modifié  d'après  Lippert  et 
Pabst  [2].  A.  Arcade  anastomotique  entre  artères  plantaires  latérale  et  profonde  fournissant  les  4 artères  métatarsiennes  plantaires  et  recevant 
une  anastomose  de  la  plantaire  médiale  (27  %).  B.  Arcade  anastomotique  entre  artères  plantaires  latérale  et  profonde  fournissant  les  4 artères 
métatarsiennes  plantaires,  ainsi  que  l'artère  digitale  plantaire  du  5®  orteil  (26  %).  C.  Artère  plantaire  profonde  fournissant  les  3 premières  méta- 
tarsiennes plantaires  (20  %).  D.  Artère  plantaire  profonde  fournissant  la  et  la  2®  métatarsiennes  plantaires  (13  %).  E.  Artère  plantaire  latérale 
fournissant  les  4 métatarsiennes  plantaires  avec  anastomose  de  l'artère  plantaire  médiale  (7  %).  F.  V®  artère  métatarsienne  plantaire  provenant  de 
l'artère  plantaire  profonde,  les  3 autres  de  la  plantaire  latérale  (6  %).  G.  Anastomose  équilibrée  entre  artères  plantaires  latérale  et  profonde  sans 
anastomose  de  la  plantaire  médiale  (1  %).  H.  Artère  plantaire  profonde  alimentant  seule  les  4 métatarsiennes  plantaires  (1  %). 


Artère  axiale 


Plexus  digital 


Artère  brachiale 
superficielle 


Artère  brachiale 
profonde 


E 


Arcade  palmaire 
double 


Figure  39.13.  A,  B,  C,  D,  E.  Représentation  schématique  des  étapes  du  développementdes  artères  du  membre  supérieur  (voir  texte). 
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Figure  39.14.  Schéma  de  la  distribution  classique  de  l'artère  axillaire,  modifié  d'après  Kamina  [5]. 


Figure  39.15.  Schéma  des  principales  variations  de  distribution  de  l'artère  axillaire.  A.Tronc  commun  pour  les  artères  thoraco-acromiale 
et  thoracique  latérale.  B.  Tronc  commun  pour  les  artères  thoracique  latérale  et  subscapulaire.  C.  Tronc  commun  pour  les  artères  subscapulaire  et 
circonflexe  humérale  postérieure.  D.  Tronc  commun  pour  les  artères  circonflexes  humérales  antérieure  et  postérieure. 


circonflexe  scapulaire  et,  enfin,  les  artères  circonflexes 
humérales  antérieure  et  postérieure. 

Par  l'intermédiaire  du  cercle  anastomotique  périscapu- 
laire,  l'artère  subscapulaire  s'anastomose  avec  les  artères  sca- 
pulaire dorsale  et  suprascapulaire,  branches  de  la  subclavière. 

Le  rameau  acromial  de  l'artère  thoraco-acromiale  est 
anastomosé  avec  les  artères  circonflexes  humérales. 

Variations  de  Tartère  axillaire 

L'artère  axillaire  peut  se  diviser  précocement  et  donner  deux 
artères  brachiales  (13  %)  [5]. 

C'est  surtout  sa  distribution  qui  est  variable  (figure  39.15) 
avec  constitution  de  troncs  communs  d'origine  pour  l'artère 
thoraco-acromiale  et  l'artère  thoracique  latérale,  pour  l'ar- 


tère thoracique  latérale  et  l'artère  subscapulaire,  pour  l'artère 
subscapulaire  et  l'artère  circonflexe  humérale  postérieure  ou 
encore  pour  les  circonflexes  humérales  antérieure  et  posté- 
rieure (20  %)  [5].  L'artère  circonflexe  humérale  postérieure 
peut  naître  de  l'artère  brachiale  profonde  (12  %)  [5]  ou  de 
l'artère  subscapulaire  (20  %)  [5]. 

Artères  du  bras 

L'artère  principale  du  bras  est  l'artère  brachiale  qui  fait  suite 
à l'axillaire  au  bord  inférieur  du  muscle  grand  pectoral.  Son 
trajet,  presque  rectiligne  dans  la  région  antérieure  et  médiale 
du  bras,  se  projette  sur  un  segment  joignant  le  milieu  de  la 
clavicule  au  milieu  de  la  fosse  cubitale. 
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Figure  39.16.  Schéma  des  artères  du  bras  et  du  réseau  périarticulaire  du  coude  de  type  classique. 


Elle  se  divise  à 3 cm  au-dessous  du  pli  du  coude  en  ses 
deux  terminales  : l'artère  radiale  et  l'artère  ulnaire. 

Sa  longueur  est  très  variable,  de  15  à 30  cm  et  son  calibre 
moyen  est  de  l'ordre  de  5 à 6 mm  [6]. 

Sa  principale  collatérale  est  l'artère  brachiale  profonde  qui 
passe  à la  face  postérieure  de  l'humérus  puis  se  divise  en  une 
branche  antérieure,  l'artère  collatérale  radiale,  et  une  branche 
postérieure,  l'artère  collatérale  moyenne  (figure  39.16). 

Outre  des  rameaux  musculaires  destinés  au  deltoïde  et 
à la  loge  musculaire  antérieure  du  bras,  l'artère  brachiale 
fournit  l'artère  nourricière  de  l'humérus  et  deux  autres 
collatérales  : l'artère  collatérale  ulnaire  supérieure,  née  à 
la  partie  moyenne  du  bras,  et  l'artère  collatérale  ulnaire 
inférieure,  détachée  un  peu  au-dessus  de  l'épiphyse  humé- 
rale distale. 

Un  véritable  réseau  péri-articulaire  du  coude  est  consti- 
tué par  les  anastomoses  contractées  entre,  d'une  part  les  col- 
latérales ulnaires  supérieure  et  inférieure  avec  les  rameaux 
antérieur  et  postérieur  de  la  récurrente  ulnaire,  provenant 
de  l'artère  ulnaire,  et  d'autre  part  les  collatérales  radiale  et 
moyenne  avec  respectivement  la  récurrente  radiale  née  de 
la  radiale  et  l'interosseuse  récurrente  issue  de  l'interosseuse 
postérieure.  Une  anastomose  supra-olécrânienne,  simple  ou 
double,  tendue  entre  la  collatérale  moyenne  et  la  collatérale 
ulnaire  supérieure  complète  le  dispositif 

Variations  des  artères  du  bras 

L'artère  brachiale  peut  présenter  des  variations  de  trajet,  de 
division  ou  être  dédoublée. 

■ L'artère  brachiale  peut  décrire  un  trajet  anormalement 
superficiel  (9  %)  [5],  réalisant  une  variante  topogra- 


phique dans  laquelle  l'artère  surcroise  le  nerf  médian 
et  passe  dans  un  canal  ostéo-fibreux  situé  au-dessus  de 
l'épicondyle  médial  reproduisant  le  canal  huméral  de 
nombreux  mammifères. 

■ L'artère  brachiale  peut  se  diviser  en  3 branches  termi- 
nales, la  radiale,  l'ulnaire  et  l'interosseuse  antébrachiale 
(figure  39.17A). 

■ La  hauteur  de  division  peut  également  varier,  depuis  le 
tiers  proximal  du  bras  jusqu'en  dessous  de  l'interligne 
articulaire  du  coude.  En  cas  de  bifurcation  proximale 
(figure  39.17B),  on  identifie  une  artère  brachiale 
accessoire  en  dehors  de  l'artère  brachiale  principale 
et  plusieurs  distributions  peuvent  s'observer  : l'artère 
brachiale  accessoire  peut  donner  la  radiale  ou  l'inte- 
rosseuse  ou  encore  ces  deux  artères  et  l'artère  bra- 
chiale principale  fournit  respectivement  l'ulnaire  et 
l'interosseuse,  l'ulnaire  et  la  radiale  ou  l'ulnaire  seule. 

■ Au  maximum,  la  division  peut  s'opérer  dès  l'origine 
et  conduire  à une  artère  brachiale  entièrement  dédou- 
blée (13  %)  [5],  avec  un  tronc  principal  médial  qui 
se  continue  par  l'artère  ulnaire  et  un  tronc  accessoire 
plus  latéral  qui  devient  l'artère  radiale  en  regard  du  pli 
du  coude. 

■ L'artère  brachiale  profonde  peut  naître  d'un  tronc  com- 
mun avec  la  circonflexe  humérale  postérieure  (4  %)  [5] 
ou  naître  de  cette  artère  (7  %)  [5]  ou  la  donner  (12  %)  [5]. 

Artères  de  l'avant-bras 

Les  deux  artères  principales  de  l'avant-bras  sont  l'artère 

radiale  et  l'artère  ulnaire,  branches  terminales  de  l'artère 

brachiale  (figure  39.18). 
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Figure  39.17.  A.  Schéma  de  la  trifurcation.  B.  Schéma  de  la  division  précoce  de  l'artère  brachiale  terminale  de  l'artère  brachiale. 
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Figure  39.18.  Schéma  de  la  disposition  classique  des  artères  de  l'avant-bras. 
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L'artère  radiale  naît  en  regard  de  la  tête  ou  du  col  du 
radius,  se  porte  en  dehors  et  descend  latéralement  dans  la 
région  antérieure  de  l'avant-bras,  contourne  le  bord  latéral 
du  massif  carpien  et  traverse  le  P^^espace  intermétacarpien 
pour  se  terminer  en  formant  la  racine  latérale  de  l'arcade 
palmaire  profonde. 

Son  calibre  varie  entre  3 et  5 mm. 

Ses  principales  collatérales  sont  l'artère  récurrente  radiale, 
le  rameau  palmaire  superficiel  pour  l'arcade  palmaire  super- 
ficielle, le  rameau  carpien  dorsal  pour  l'arcade  dorsale  du 
carpe,  l'artère  digitale  dorsale  latérale  du  pouce,  la  artère 
métacarpienne  dorsale  et  l'artère  principale  du  pouce. 

L'artère  ulnaire,  habituellement  de  plus  gros  calibre  que 
la  radiale,  soit  entre  4 et  6 mm,  naît  au  même  endroit  que 
cette  dernière  et  se  dirige  médialement  pour  longer  le  bord 
médial  de  la  région  antérieure  de  l'avant-bras,  puis  du  carpe 
et  se  termine  dans  la  région  palmaire  en  devenant  la  racine 
médiale  de  l'arcade  palmaire  superficielle. 

Ses  principales  collatérales  sont  successivement  l'artère 
récurrente  ulnaire,  l'artère  interosseuse  commune  qui  se 
divise  en  artère  interosseuse  antérieure,  fournissant  l'artère  du 
nerf  médian  et  en  artère  interosseuse  postérieure,  le  rameau 
carpien  dorsal  pour  l'arcade  dorsale  du  carpe  et  le  rameau 
palmaire  profond  pour  l'arcade  profonde. 

Variations  des  artères  de  Tavant-bras 

L'artère  radiale  peut  avoir  une  origine  brachiale  haute 
(10  %)  [5],  elle  peut  faire  défaut  et  être  suppléée  par  l'ul- 
naire,  l'artère  du  nerf  médian  ou  l'artère  interosseuse.  Elle 
peut  présenter  des  hypoplasies  segmentaires.  Elle  peut  aussi 
être  doublée  sur  une  partie  plus  ou  moins  importante  de 
son  trajet  par  une  artère  radiale  accessoire  (figure  39.19)  ou 
présenter  un  trajet  anormalement  superficiel  par  rapport  au 
muscle  brachio-radial. 

L'artère  ulnaire  peut  aussi  avoir  une  origine  brachiale 
haute  (10  %)  [5].  Elle  peut  faire  défaut  et  être  suppléée  par 
l'interosseuse  et/ou  la  radiale.  Elle  peut  aussi  présenter  des 
hypoplasies  segmentaires.  Elle  peut  naître  de  la  radiale 
(figure  39.20)  et  avoir  un  trajet  anormalement  superficiel. 

Elle  peut  être  double,  une  artère  ulnaire  provenant  de  la 
brachiale  et  l'autre  d'une  artère  brachiale  accessoire  ou  de  la 
radiale. 

L'origine  de  l'artère  interosseuse  est  aussi  très  variable  : 
outre  son  origine  habituelle  de  l'ulnaire,  elle  peut  naître 
de  la  radiale  (figure  39.19)  ou  même  de  la  brachiale 
(figure  39.17A).  Elle  peut  suppléer  le  segment  proxi- 
mal de  l'ulnaire  et  fournir  alors  l'artère  récurrente  ulnaire 
(figure  39.20). 


Artères  de  la  main 

Les  artères  de  la  main  (figure  39.21)  proviennent  des  artères 
de  l'avant-bras  et  constituent  trois  réseaux  anastomotiques 
principaux  : l'arcade  palmaire  superficielle,  l'arcade  pal- 
maire profonde  et  l'arcade  dorsale  du  carpe. 

L'arcade  palmaire  superficielle  est  formée  par  l'anasto- 
mose dans  la  loge  palmaire  moyenne  de  l'artère  ulnaire  et 
du  rameau  superficiel  de  la  radiale  (ex  radio-palmaire)  ; elle 
fournit  les  trois  artères  digitales  palmaires  communes  et 
l'artère  digitale  propre  médiale  du  5^  doigt. 


Artère  ulnaire 


Figure  39.19.  Schéma  d'une  artère  radiale  donnant  naissance 
à l'interosseuse  et  en  partie  doublée  par  une  artère  radiale 
accessoire. 


Artère  radiale 


Figure  39.20.  Schéma  d'une  artère  ulnaire  née  de  la  radiale  avec 
l'artère  interosseuse  suppléant  son  segment  proximal  et  don- 
nant la  récurrente  ulnaire. 
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Artère  radiale 
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Rameau  palmaire  superficiel  de  l’artère  radiale 
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Artères  métacarpiennes  dorsales 
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Artères  digitales  palmaires  communes 
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Rameau  palmaire  profond  de  l’artère  ulnaire 

Artères  métacarpiennes  palmaires 
Arcade  palmaire  superficielle 


Artères  digitales  palmaires 


Figure  39.21.  Schéma  de  la  disposition  classique  des  artères  de  la  main. 


L'arcade  palmaire  profonde  est  formée  par  l'anastomose 
dans  la  loge  palmaire  moyenne  de  la  terminaison  de  l'artère 
radiale  avec  une  ou  deux  branches  palmaires  profondes  de 
l'artère  ulnaire.  Elle  fournit  habituellement  l'artère  prin- 
cipale du  pouce,  les  artères  métacarpiennes  palmaires, 
l'artère  radiale  de  l'index  et  les  rameaux  perforants  anasto- 
mosés avec  les  artères  métacarpiennes  dorsales.  Les  artères 
métacarpiennes  palmaires  de  l'arcade  palmaire  profonde 
s'anastomosent  aux  artères  digitales  palmaires  communes 
de  l'arcade  palmaire  superficielle  qui  se  divisent  en  artères 
digitales  palmaires  des  doigts. 

L'arcade  dorsale  du  carpe  est  formée  par  l'anastomose  du 
rameau  carpien  dorsal  médial,  issu  de  l'ulnaire  en  amont  de 
la  tête  de  l'ulna  et  du  rameau  carpien  dorsal  latéral,  né  de  la 
radiale  dans  la  « tabatière  anatomique  ». 

Variations  des  artères  de  la  main 

L'arcade  palmaire  superficielle  classique  et  complète  n'existe 
que  dans  35  % des  cas  [7]  ; ses  variations  peuvent  être  clas- 
sées en  deux  catégories,  selon  qu'une  arcade  anastomotique 
est  constituée  ou  non. 

V®  catégorie  : variations  des  artères  constitutives 
de  l'arcade  palmaire  superficielle 

L'artère  ulnaire  peut  être  la  contributrice  essentielle  de  l'ar- 
cade superficielle  qui  ne  reçoit  alors  que  l'anastomose  d'une 
fine  branche  provenant  du  rameau  palmaire  superficiel  de  la 
radiale  (37  % [5],  27  % [7])  (figure  39.22A). 

L'arcade  palmaire  superficielle  peut  être  constituée  par 
l'anastomose  de  l'artère  ulnaire  et  de  l'artère  interosseuse  ou 
d'une  grosse  artère  du  nerf  médian  (4  %)  [7]  (figure  39.22B), 


par  l'anastomose  entre  ces  deux  artères  et  le  rameau  pal- 
maire superficiel  de  la  radiale  (1  %)  [7]  ou  par  l'anastomose 
de  l'ulnaire  avec  une  grosse  branche  issue  de  l'arcade  pro- 
fonde dans  le  V espace  (2  %)  [7]. 

2®  catégorie  : absence  de  constitution  de  l'arcade 
palmaire  superficielle 

L'arcade  palmaire  superficielle  peut  faire  défaut  et  être  rem- 
placée par  la  terminaison  sans  anastomose  : 

■ soit  de  l'artère  ulnaire  et  du  rameau  palmaire  superficiel 
de  la  radiale  (figure  39.23A)  : l'artère  principale  du  pouce 
et  l'artère  radiale  de  l'index  sont  alimentées  par  l'artère 
radiale  (15  %)  [7]  ; 

■ soit  de  l'artère  ulnaire  et  de  l'artère  du  nerf  médian  ou  de 
l'interosseuse  ; 

■ soit  des  artères  ulnaire,  du  nerf  médian  ou  de  l'interos- 
seuse  et  du  rameau  palmaire  superficiel  de  la  radiale 
(4  %)  [7]  (figure  39.23B)  ; 

■ soit  encore  de  l'artère  ulnaire  et  d'artères  digitales  com- 
munes provenant  de  l'arcade  palmaire  profonde  (12  %)  [5] . 


3®  catégorie  : variations  de  l'arcade 
palmaire  profonde 

L'arcade  palmaire  profonde  est  en  règle  complète,  mais  elle 
varie  selon  que  l'anastomose  avec  l'artère  radiale  intéresse  : 

■ la  branche  palmaire  profonde  distale  de  l'ulnaire  (35  %) 
[7]; 

■ la  branche  palmaire  profonde  proximale  de  l'ulnaire 
(49  %)  [7]  ; 
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Artère  du 

Artère  Artère  ^erf  médian 

radiale  ulnaire 


Figure  39.22.  Schéma  de  deux  variations  des  artères  constitutives  de  l'arcade  palmaire  superficielle,  modifié  d'après  Kadir  [7]. 

A.  Artère  ulnaire  essentiellement  contributrice  avec  grêle  anastomose  provenant  du  rameau  superficiel  de  la  radiale.  B.  Arcade  constituée  par 
l'anastomose  de  l'artère  ulnaire  avec  l'artère  interosseuse  ou  avec  une  grosse  artère  du  nerf  médian. 


Artère  Artère 

radiale  ulnaire 
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Rameau  palmaire 
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Figure  39.23.  Schéma  de  deux  types  d'arcade  palmaire  superficielle  absente,  modifié  d'après  Kadir  [7].  A.  Remplacée  par  la  terminaison 
sans  anastomose  de  l'artère  ulnaire  et  du  rameau  palmaire  superficiel  de  la  radiale.  B.  Remplacée  par  la  terminaison  sans  anastomose  des  artères 
ulnaire,  du  nerf  médian  et  du  rameau  palmaire  superficiel  de  la  radiale. 
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profonde  proximale 


profonde  distale 


Figure  39.24.  Schéma  d'une  arcade  palmaire  profonde  constituée  par  l'anastomose  entre  l'artère  radiale  et  les  deux  branches  pal- 
maires profondes  de  l'artère  ulnaire,  modifié  d'après  Kadir  [7]. 


Figure  39.25.  Schéma  de  deux  types  d'absence  d'arcade  palmaire  profonde,  modifié  d'après  Kadir  [7].  A.  Distribution  équilibrée  entre  la 
radiale  et  la  branche  palmaire  profonde  de  l'ulnaire.  B.  Prépondérance  de  l'apport  ulnaire. 


■ les  deux  branches  palmaires  profondes  proximale  et  dis- 
tale de  l'ulnaire  (13  %)  [5,  7]  (figure  39.24). 

Cependant,  dans  3 % des  cas  [7],  on  note  l'absence 
d'anastomose  entre  la  radiale  et  la  ou  les  branche(s) 
palmaire(s)  profonde(s)  de  l'ulnaire  avec,  soit  une  distribu- 


tion équilibrée,  soit  une  prépondérance  de  l'apport  ulnaire 
(figure  39.25). 

Dans  l'agénésie  complète  de  l'arcade  palmaire  profonde, 
les  10  collatérales  palmaires  des  doigts  sont  alimentées 
exclusivement  par  l'arcade  palmaire  superficielle. 
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L'arcade  palmaire  profonde  peut  être  alimentée  par  une 
artère  interosseuse  antérieure  suppléant  la  radiale. 

4®  catégorie  : variations  de  l'arcade 
dorsale  du  carpe 

L'artère  interosseuse  postérieure  peut  suppléer  la  radiale 
pour  la  constitution  de  l'arcade  dorsale  du  carpe. 

En  cas  de  non-participation  du  rameau  carpien  dorsal 
latéral  d'origine  ulnaire  à l'arcade  dorsale  du  carpe,  celle-ci 
peut  être  alimentée  par  le  rameau  postérieur  de  l'artère  inte- 
rosseuse antérieure. 

Dans  l'agénésie  de  l'arcade  dorsale  du  carpe,  les  interos- 
seuses postérieures  sont  fournies  par  les  perforantes  supé- 
rieures. L'arcade  dorsale  du  carpe  peut  être  remplacée  par 
un  réseau  anastomotique  dorsal  constitué  par  plusieurs 
anastomoses  entre  les  rameaux  dorsaux  médial  et  latéral. 


Références 

[1]  Williams  GD,  Martin  CH,  Mcintire  LR.  Origin  of  the  deep  and 
circumflex  group  of  arteries.  Anat  Rec  1934;  60  : 189-96. 

[2]  Lippert  H,  Pabst  R.  Arterial  Variations  in  Man.  Classification  and 
Frequency.  Munich,  JF  Bergman  Verlag;  1985. 

[3]  Levien  LJ,  Veller  MG.  Popliteal  artery  entrapment  syndrome  : more 
common  than  previously  recognized.  J Vase  Surg  1999  ; 30  : 587-98. 

[4]  Kim  D,  Orron  DE,  Skilman  JJ.  Surgical  significance  of  popliteal  arte- 
rial variants,  unified  angiographie  classification.  Ann  Surg  1989  ; 220  : 
776-81. 

[5]  Kamina  P.  Précis  d'anatomie  Clinique.  Tome  1.  Ed  Maloine,  477-502. 

[6]  Paturet  G.  In  : Soulisse-Martin,  editors.  Membres  supérieur  et  infé- 
rieur. Traité  d'anatomie  humaine.  Tome  2.  1951. 

[7]  Kadir  S.  Atlas  of  Normal  and  Variant  Angiographie  Anatomy. 
Philadelphia  : W.B.  Saunders  Company;  1991. 


Chapitre 


Imagerie  scanner  et  IRM 
des  artériopathies  chroniques 
oblitérantes  des  membres 
inférieurs 

M.  Sapoval,  A.  Azarine 


PLAN  DU  CHAPITRE 


Points  indispensables  devant  figurer  sur 

la  demande  d'examen 440 

«Trucs  et  astuces»  pour  la  réalisation  du  scanner 
et  IRM  des  artères  des  membres  inférieurs  . . . 440 

Techniques  de  post-traitement  (analyse, 
visualisation,  reconstructions,  etc.) 440 


Sémiologie  de  base  de  l'ACOMI  en  scanner 


et  IRM 441 

Valeur  prédictive  du  scanner  et  de  l'IRM 444 

Compte  rendu  «clinique» 447 

Conclusion 447 


POINTS  CLÉS 

• Si  l'échodoppler,  abordé  dans  un  autre  chapitre,  est 
important  pour  le  diagnostic  et  l'évaluation  fonctionnelle 
de  l'artériopathie  chronique  oblitérante  des  membres 
inférieurs,  les  techniques  d'imagerie  en  coupes  sont 
essentielles  pour  apporter  les  informations  morphologiques 
à la  décision  d'une  revascularisation  et  de  son  type. 

• Des  relations  étroites  sont  à établir  entre  le  médecin 
thérapeute  et  le  radiologue  qui  doit  réaliser  l'imagerie 
afin  de  guider  et  d'optimiser  la  réalisation  de  l'imagerie 
en  coupes.  La  présence  d'un  stade  de  claudication 
intermittente,  ou  d'une  ischémie  critique,  modifie  la 
stratégie,  en  particulier  en  ce  qui  concerne  la  nécessité 
d'une  exploration  précise  de  la  distalité,  particulièrement 
utile  dans  la  deuxième  situation. 

• Le  radiologue  doit  insister  sur  le  caractère  trompeur  des 
images  reconstruites  par  rapport  aux  images  natives.  Il  est 
important  de  fournir  des  images  «explicatives»,  utiles  à 

la  prise  en  charge  thérapeutique. 

• L'importance  de  la  technique  d'acquisition,  ainsi  que 
de  l'utilisation  des  procédés  de  reconstructions,  est 
fondamentale. 


Le  scanner  et  l'IRM  permettent  une  imagerie  performante 
qui  doit  s'intégrer  dans  le  bilan  clinique  de  la  maladie.  Le 
rôle  de  l'imagerie  en  coupe,  en  complément  de  l'échodoppler 
(ED)  n'est  pas  de  poser  le  diagnostic  d'artériopathie  chro- 
nique oblitérante  des  membres  inférieurs  (ACOMI),  mais 
d'en  faire  le  bilan  pour  discuter  une  revascularisation  (un 
autre  chapitre  est  dédié  à l'imagerie  ED).  Que  l'on  discute  une 
intervention  endovasculaire,  un  pontage  ou  une  endartériec- 
tomie, ou  qu'on  s'intéresse  au  suivi  après  un  geste,  l'acquisi- 
tion diffère  peu  et  l'interprétation  est  basée  sur  une  analyse 
soigneuse  des  coupes  axiales,  un  post-traitement  optimisé 
pour  améliorer  la  compréhension  anatomique  des  lésions 
et  enfin  une  « édition  » des  images  dans  le  but  de  focaliser 
l'attention  du  clinicien  demandeur  sur  les  points  importants. 
Le  rendu  de  l'image,  qui  suppose  que  ces  trois  étapes  aient 
été  optimisées,  permettra  au  clinicien,  qu'il  soit  radiologue 
interventionnel,  chirurgien  vasculaire,  spécialiste  de  méde- 
cine vasculaire  ou  médecin  généraliste,  de  comprendre  la 
répartition  des  lésions,  leur  importance  et,  si  besoin  est,  de 
choisir  la  technique  de  revascularisation  la  plus  appropriée. 

Comme  le  radiologue  qui  a réalisé  le  scanner  n'est  pas 
toujours  celui  qui  réalisera  le  geste  de  revascularisation,  le 
CD  rendu  au  patient  doit  comprendre  les  coupes  natives  en 
mode  DICOM  pour  permettre  une  analyse  et  un  « post  » 
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post-traitement  par  l'opérateur  a posteriori.  Si  les  images 
sont  destinées  à un  usage  intra-établissement,  il  convient  de 
prêter  attention  à la  présentation  des  images  sur  le  PACS.  Si 
les  images  significatives  peuvent  être  incluses  dans  une  série 
résumée,  il  faut  les  annoter  et  les  flécher  convenablement 
pour  que  ce  qui  a été  produit  patiemment  par  le  radiologue 
ne  soit  pas  ignoré  parce  que  non  accessible  pour  leclinicien. 

En  IRM,  en  particulier  les  séquences  de  centrage,  les 
phases  veineuses  ou  sans  contraste  des  multi-phases  doivent 
être  mises  de  côté  au  profit  des  images  natives  et  des  recons- 
tructions au  sein  d'une  série  résumée  de  haute  qualité.  Le 
radiologue  doit  garder  en  mémoire  qu'il  est  d'abord  jugé  sur  la 
qualité  des  images  qu'il  rend  et  que  celle-ci  repose  avant  tout 
sur  leur  côté  didactique  et  sur  leur  visualisation  simplifiée. 

Points  indispensables  devant 
figurer  sur  la  demande  d'examen 

Le  radiologue  doit  éduquer  ses  correspondants  pour  qu'ils 
renseignent  sur  la  demande  d'examen  les  points  clés  pour  la 
réalisation  de  l'examen  et  pour  l'interprétation  des  images. 

Au-delà  des  précautions  habituelles  (contre-indication 
à l'IRM,  fonction  rénale,  claustrophobie),  on  doit  disposer 
des  éléments  suivants  : antécédents  endovasculaires  (dates, 
«stent»),  antécédents  chirurgicaux  (dates,  endartériecto- 
mie, pontage  et  leurs  anastomoses).  Bien  entendu,  le  stade 
clinique  et  le  côté  symptomatique  sont  indispensables  ainsi 
qu'un  résumé  de  l'examen  clinique  (pouls,  souffles)  et  de 
l'ED  le  plus  récent  le  cas  échéant. 

«Trucs  et  astuces»  pour  la 
réalisation  du  scanner  et  IRM  des 
artères  des  membres  inférieurs 

Étant  donné  la  longueur  de  l'arbre  artériel  des  membres 
inférieurs,  il  n'est  pas  possible  de  décrire  toutes  les  régions 
avec  la  même  précision. 

On  a l'habitude  de  segmenter  en  quatre  zones  anatomiques  : 
l'aorte  abdominale,  les  axes  iliaques  (incluant  la  fémorale  com- 
mune), la  région  fémoro -poplitée,  les  axes  de  jambes. 

Certaines  zones  anatomiques  sont  particulièrement 
importantes  car  elles  sont  le  siège  préférentiel  des  lésions 
athéromateuses  : la  terminaison  aortique,  le  trépied  fémoral, 
la  fémorale  superficielle  au  canal  de  Hunter.  En  cas  d'ischémie 
critique,  les  axes  de  jambe,  la  pédieuse  et  la  plantaire  interne 
sont  très  importantes  alors  qu'en  cas  de  simple  claudication, 
elles  ne  doivent  pas  nécessairement  focaliser  l'attention. 

En  scanner,  il  n'y  a plus  aujourd'hui  de  nécessité  de 
réduire  la  zone  de  couverture  de  l'acquisition,  celle-ci  étant 
maintenant  très  rapide.  La  région  d'intérêt  commence  à la 
traversée  diaphragmatique  et  se  termine  sur  l'avant-pied. 
Il  faut  utiliser  les  techniques  de  suivi  de  bolus  pour  assurer 
une  opacification  optimale  à tous  les  niveaux.  La  voie  vei- 
neuse doit  être  d'au  moins  20  G pour  permettre  un  débit 
de  4 mL/s  d'un  produit  de  contraste  iodé  (PCI)  à 320  mgl/ 
mL.  La  qualité  de  l'examen  est  satisfaisante  si  la  densité 
aorte,  iliaque,  fémoral  superficielle,  poplitée  et  des  axes  de 
jambe  est  d'au  moins  400  UH.  Cet  objectif  n'est  pas  tou- 
jours atteint  mais  la  réinjection  n'est  pas  toujours  possible. 


En  IRM,  les  nouvelles  antennes  permettent  d'obtenir  une 
résolution  spatiale  optimale.  Comme  souvent  en  IRM,  plus 
on  couvre  une  région  anatomique  large,  moins  la  résolution 
spatiale  va  être  élevée.  Cette  résolution  spatiale  sera  souvent 
inférieure  à celle  du  scanner.  Il  est  donc  important  d'adapter 
le  protocole  et  les  antennes  utilisées  à la  question  posée,  pour 
avoir  la  meilleure  résolution  possible  pour  la  région  d'intérêt. 
Pour  ce  faire,  on  utilisera  trois  antennes  différentes  (abdomen- 
pelvis,  cuisse-genou,  jambe-pied).  On  effectuera  ainsi,  après 
injection  d'un  produit  de  contraste  au  gadolinium,  une  acqui- 
sition en  trois  paliers,  en  avançant  la  table  entre  chaque  palier. 

Les  séquences  sans  injection  de  produit  de  contraste  per- 
mettent juste  un  repérage  préalable  par  une  acquisition  en 
écho  de  gradient  pondéré  Tl,  ultrarapide,  pour  placer  précisé- 
ment les  différents  paliers,  avec  toujours  une  zone  de  chevau- 
chement entre  les  différentes  boîtes  d'acquisition  parce  que  le 
signalest  faible  dans  les  zones  de  jonction  entre  les  antennes. 

L'acquisition  est  volumique  (séquence  3D),  comprenant 
une  série  de  coupes  coronales  jointives,  avec  saturation 
du  signal  de  la  graisse  pour  sensibiliser  le  contraste  après 
injection.  On  vérifiera  bien  sûr  avec  attention  la  taille  des 
boîtes  d'acquisition  en  faisant  attention  qu'une  artère  tor- 
tueuse ne  sorte  pas  du  volume  d'acquisition  qu'on  optimi- 
sera pour  gagner  en  résolution  spatiale  et  temporelle.  Un 
premier  volume  sans  injection  est  acquis  pour  servir  de 
masque  (comme  en  angiographie  conventionnelle).  Pour 
profiter  au  maximum  du  différentiel  de  contraste  induit 
par  le  gadolinium,  il  faut  pouvoir  déclencher  la  séquence 
au  moment  exact  du  passage  du  bolus  dans  la  structure 
étudiée.  Différents  types  de  déclenchement  existent  : 

■ le  déclenchement  automatique  après  atteinte  d'un  cer- 
tain seuil  de  contraste  par  « bolus  tracking  » au  niveau  de 
l'aorte  abdominale  ; 

■ après  calcul  du  temps  de  transit  de  la  veine  périphérique 
jusqu'à  la  région  d'intérêt  par  un  « bolus  test  » d'une  petite 
quantité  de  produit  de  contraste  ; 

■ par  le  déclenchement  en  temps  réel  en  « fluoroscopie 
IRM». 

Une  quantité  de  0,02  mmol/kg  est  habituellement  admi- 
nistrée en  injection  « triphasique  ».  Le  premier  bolus  plus 
rapide  d'environ  2 cc/s  est  suivi  d'un  bolus  plus  lent  de 
0,8  mL/s  et  d'un  lavage  par  20  cc  de  sérum  physiologique. 
Le  lavage  permet  de  « pousser  » des  veines  du  bras  vers  la 
circulation  artérielle  le  produit  de  contraste  et  mieux  le 
rentabiliser.  Le  déplacement  automatisé  de  la  table  permet 
d'enchaîner  les  acquisitions  après  injection  d'un  seul  bolus 
de  produit  de  contraste  en  réalisant  un  « suivi  de  bolus  ». 

Techniques  de  post-traitement 
(analyse,  visualisation, 
reconstructions,  etc.) 

Comme  pour  toute  imagerie  en  coupe,  et  pour  tout  organe, 
et  comme  cela  a été  démontré  par  Ota  et  al.,  toute  interpré- 
tation des  images  reconstruites  doit  être  basée  sur  les  coupes 
axiales  qui  doivent  être  patiemment  revues  [1].  L'expérience 
quotidienne  nous  montre  que  les  reconstructions,  quelle 
qu'en  soit  la  technique,  ne  doivent  jamais  être  lues  sans 
un  aller  et  retour  permanent  avec  les  coupes  natives.  Le 
radiologue,  qui  rend  un  examen  «post-traité»,  doit  avoir 
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conscience  que  le  clinicien  ne  perçoit  pas  forcément  les 
limites  physiques  ou  spatiales  des  techniques  de  recons- 
truction. D'une  façon  générale,  en  scanner  et  encore  plus  en 
IRM,  il  comprend  beaucoup  mieux  les  images  reconstruites, 
en  particulier  volumiques,  que  les  coupes  natives.  Il  doit 
donc  être  très  prudent  et  ne  proposer  une  image  3D  ou  sur- 
facique que  si  elle  exprime  en  plus  simple  ce  que  les  coupes 
natives  montrent  à son  œil  plus  expert. 

Ainsi,  il  est  important  de  fournir  un  rendu  d'image 
qui  soit  à la  fois  un  intermédiaire  vers  le  clinicien  et/ou  le 
patient,  qui  comporte  volontiers  des  reconstructions  curvi- 
lignes, volumiques  (rendu  de  volume  = VRT),  surfaciques 
et  «maximum  intensity  projection»  (MIP)  et  un  rendu  plus 
« radiologique  » qui  se  focalisera  sur  les  régions  d'intérêt 
pour  la  décision  de  revascularisation. 

Si  la  maladie  est  diffuse,  il  convient  de  focaliser  l'attention 
du  clinicien  sur  la  ou  les  sténoses  les  plus  serrées  en  don- 
nant une  vue  d'ensemble  membre  par  membre  des  artères 
iliaques  jusqu'aux  axes  de  jambe  voire  au  pied. 

Si  le  patient  présente  une  occlusion  segmentaire  ou  une 
sténose  isolée,  le  rendu  devra  permettre,  en  peu  d'images, 
de  voir  la  situation  générale  et,  en  quelques  images  complé- 
mentaires, les  images  illustrant  la  longueur  de  l'occlusion, 
son  siège,  les  moignons  éventuels,  etc. 

En  IRM,  après  soustraction  de  la  séquence  non  injectée, 
des  reconstructions  MIP  et  MIP  3D  sont  réalisées  pour 
montrer  l'arbre  artériel  selon  différents  angles  de  vue.  Il  faut 
toujours  se  méfier  de  la  création  de  fausses  informations 
par  le  post-traitement  et  se  rapporter  toujours  aux  images 
natives  pour  vérifier  l'information  sur  une  lésion. 

Il  est  en  effet  facile  de  créer  de  fausses  images  en  suppri- 
mant une  partie  du  volume  exploré  ou  encore  par  un  mau- 
vais réglage  du  fenêtrage.  Le  MIP  tend  par  ailleurs  à majorer 
les  sténoses  car  il  élimine  les  voxels  d'intensité  intermédiaire 
correspondant  aux  turbulences  péristénotiques.  La  présence 
de  « stent  » est  un  piège  classique  du  faux  diagnostic  d'oc- 
clusion. Étant  donné  la  complexité  du  passé  vasculaire  des 
patients  et  la  qualité  inconstante  des  demandes,  le  radiologue 
doit  interroger  le  patient  dès  qu'il  soupçonne  une  occlusion 
en  IRM  car  celle-ci  peut  parfaitement  être  liée  a la  présence 
de  « stents  » précédemment  implantés.  Au  pire,  il  est  prudent 
de  tempérer  le  compte  rendu  par  une  phrase  du  type  « aspect 
de  vide  de  signal  pouvant  correspondre  à une  occlusion  arté- 
rielle ou  à un  « stent»  précédemment  implanté  ». 

En  angio-IRM  (ARM),  les  calcifications  ne  sont  pas 
visualisées,  ce  qui  peut  être  considéré  comme  un  avantage 
épargnant  des  artéfacts  dus  à des  artères  trop  calcifiées.  Cela 
rend  aussi  le  post-traitement  beaucoup  plus  rapide  qu'en 
scanner. 


Sémiologie  de  base  de  l'ACOMI 
en  scanner  et  IRM 

Évaluation  de  la  sévérité  d'une  sténose 

La  meilleure  méthode  est  le  calcul  sur  images  zoomées  avec 
des  curseurs,  du  plus  petit  diamètre  luminal  qu'on  divisera 
pas  le  diamètre  de  l'artère  de  référence  (%  de  sténose  = I- 
diamètre  de  la  lumière  en  site  sténosé/diamètre  de  la  lumière 
en  site  de  référence).  Les  difficultés  sont  de  deux  ordres  : 


■ les  calcifications  qui  par  leur  effet  de  bord  rendent  par- 
fois difficile  le  positionnement  du  curseur  en  limite  de 
lumière  perméable  ; 

■ le  choix  du  calibre  de  référence.  Pour  ce  dernier,  si  la 
totalité  de  l'artère  est  infiltrée  ou  calcifiée,  il  n'existe  pas 
de  lumière  normale  pouvant  servir  deréférence.  On  peut 
alors  s'aider  de  l'axe  controlatéral. 

Calcifications  pariétales  et  plaques 
calcifiées 

Elles  sont  souvent  présentes.  Elles  peuvent  servir  à orienter  le 
diagnostic  car  leur  présence  signe  l'athérosclérose  (par  oppo- 
sition par  exemple  aux  lésions  de  type  fibrodysplasique).  Plus 
rarement,  elles  peuvent  se  rencontrer  dans  les  maladies  inflam- 
matoires des  grosses  et  moyennes  artères  après  une  longue 
période  d'évolution  (maladie  de  Takayasu  par  exemple). 

En  scanner,  elles  sont  d'un  diagnostic  positif  très  simple  : 
images  en  motte  ou  en  rail  dans  la  paroi  artérielle,  faisant 
plus  ou  moins  protrusion  dans  la  lumière  artérielle  jusqu'à 
éventuellement  l'occlure  totalement  (figure  40.1).  En  IRM, 
elles  ne  sont  pas  visibles. 

Au-delà  de  la  difficulté  dans  la  quantification  du  degré 
de  sténose  comme  explicité  plus  haut,  il  peut  aussi  y avoir 
un  doute  entre  une  artère  totalement  occluse  et  une  sté- 
nose subocclusive.  En  effet,  le  PCI  hyperdense  se  confond 
très  facilement  avec  le  calcium  de  voisinage  et  un  post- 
traitement très  soigneux  est  indispensable.  Il  faut  serrer 
la  fenêtre  de  visualisation  et  cela  n'est  parfois  que  l'arté- 
riographie qui  apportera  un  diagnostic  de  certitude,  au 
prix  d'une  injection  sélective  dédiée.  Ainsi,  la  situation 
la  plus  fréquente  dans  ce  cas  est  de  penser  qu'une  artère 
est  occluse  en  scanner  alors  quelle  est  en  fait  suboccluse 
sur  l'angiographie.  Cela  peut  changer  significativement 
l'indication  et  la  technique  de  revascularisation  et  doit  être 
pris  en  compte  dans  le  compte  rendu  du  scanner.  En  cas 
de  doute,  il  vaut  mieux  souligner  celui-ci  par  une  phrase 
du  type  « suspicion  d'occlusion  complète  mais  les  calcifi- 
cations présentes  peuvent  masquer  une  lumière  perméable 
résiduelle  de  petit  calibre  ». 

Les  calcifications  de  la  fémorale  superficielle  et  des  axes 
de  jambe  rendent  parfois  l'édition  des  images  difficiles. 
Les  logiciels  basés  sur  les  seuillage  sont  pris  en  défaut  car 
ils  confondent  les  calcifications  et  le  produit  de  contraste. 
Malgré  l'analyse  précise  et  systématique  de  toutes  les  coupes 
axiales,  il  est  parfois  impossible  de  confirmer  ou  infirmer 
une  sténose.  Le  scanner  bi-tube  permet  de  faire  de  la  sous- 
traction d'image  qui  peut  aider  dans  certains  cas. 

Occlusion  artérielle  complète 

Étant  donné  que  le  scanner  et  l'IRM  sont  basés  sur  l'injec- 
tion IV  de  produit  de  contraste,  la  zone  d'occlusion  est  par- 
faitement définie,  parce  que  les  collatérales  ont  en  général 
le  temps  de  remplir  les  segments  perméables  résiduels.  On 
ne  risque  donc  pas  de  surestimer  une  longueur  d'occlusion 
comme  cela  peut  arriver  sur  la  fémorale  superficielle  par 
exemple  en  artériographie.  Le  segment  occlus  contient  en 
général  un  matériel  hypodense  en  scanner  et  un  simple  vide 
de  signal  en  IRM,  sauf  s'il  y a une  part  de  thrombus  récent 
ou  semi-récent  (figure  40.2). 


442 


Partie  VII.  Imagerie  des  vaisseaux  périphériques 


0.6/  XSection 
U = 952  L = 502 


Oblique  (0) 
LP:  231.4 
DFOV  8.0  cm 


• « 


0.6/  XSection 
ü = 952  L = 502 


Figure  40.1.  Imagerie  des  sténoses  et  occlusions.  Sténoses  calcifiées  iliaques  (coupes  axiales  et  reconstruction  curviligne  sur  la  lon- 
gueur de  l'axe  iliaque  en  s'aidant  d'un  logiciel  de  quantification  de  la  sténose;  logiciel  ADW-Vessel  Analysis,  General  Electric). 

A.  En  coupes  axiales,  les  artères  iliaques  primitives  droite  (AlPD)  et  gauche  (AlPG)  sont  porteuses  de  plaques  très  calcifiées.  B.  L'AIPD  présente 
une  protrusion  intraluminale  d'un  bourgeon  calcique  (flèche)  (le  niveau  de  la  coupe  est  indiqué  sur  la  figure  C par  la  ligne  en  pointillé  jaune. 
C.  En  présence  d'une  calcification  très  dense,  la  quantification  est  difficile  même  en  utilisant  la  reconstruction  multiplanaire  (artéfacts  d'éblouisse- 
ment). Les  arguments  cliniques  et  ED  permettent  d'aider  à la  prise  de  décision  («stenting»  iliaque). 


Le  rendu  d'image  et  le  compte  rendu  doivent  mettre  en  évi- 
dence la  longueur  de  l'occlusion,  la  présence  de  calcifications 
discrètes  ou  massives,  la  présence  d'un  moignon.  Celui-ci  est 
un  facteur  prédictif  de  réussite  de  la  recanalisation  endolumi- 
nale et  peut  donc  être  décisionnel  pour  le  thérapeute. 

Dissections  artérielles  localisées 

En  dehors  de  l'extension  des  dissections  aortiques  qui 
entraînent  fréquemment  une  dissection  iliaque,  les  dissec- 
tions au-dessous  de  la  bifurcation  aortique  sont  rares.  Elles 
sont  le  plus  souvent  très  courtes,  en  rapport  avec  une  plaque 
d'athérome  dont  un  fragment  s'est  partiellement  libéré  et 
flotte  dans  la  lumière  artérielle  (figure  40.3).  Plus  rarement, 
elle  sont  iatrogènes  (post-cathétérisme),  plus  ou  moins  lon- 
gues, simples  de  diagnostic.  Le  contexte  et  les  imageries 
scanner  et  IRM  permettent  de  distinguer  facilement  les  deux 
diagnostics.  L'enjeu  pour  les  premières  est  modeste,  le  plus 
souvent  sans  incidence  clinique,  signant  simplement  l'éten- 
due et  peut  être  la  gravité  des  lésions  athéromateuses.  Pour 


les  secondes,  tout  dépendra  de  la  clinique,  il  faudra  alors  cher- 
cher à comprendre  et  donc  finalement  à bienmontrer  par  des 
reconstructions  et  des  sélections  d'images  appropriées,  si  le 
« flap  » de  dissection  est  obstructif  ou  pas  et  si  la  position  et 
la  longueur  de  la  lésion  permettraient  un  éventuel  « stenting  ». 

Rôle  des  collatérales 

Leur  description  anatomique  n'est  pas  fondamentale  ; en 
revanche  il  est  utile  de  signaler  leur  présence.  Le  rendu  de 
volume  ( VRT)  éventuellement  colorisé  permet  de  « séduire  » 
le  clinicien,  même  si  son  intérêt  n'est  pas  toujours  central 
pour  la  prise  de  décision.  On  peut  rarement  visualiser  des 
sténoses  à leur  origine,  qu'il  ne  faudra  pas  omettre  de  cher- 
cher et  de  décrire,  car  elles  peuvent  être  traitées  par  dilatation 
endovasculaire  dans  certains  cas.  À titre  d'exemple,  on  peut 
reconnaître  des  collatérales  issues  des  mammaires  internes 
pour  reprendre  les  fémorales  communes  en  cas  d'occlusion 
de  l'aorte  sous-rénale,  des  collatérales  issues  de  l'iliaque 
interne  homo-  et  controlatérale  pour  reprendre  sténoses  ou 
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Figure  40.2.  Imagerie  des  sténoses  et  occlusions  : occlusion  de  l'artère  iliaque  primitive  gauche  (AlPG)  et  sténose  de  l'artère  iliaque 
externe  gauche  (AIEG).  A.  Coupes  axiales  natives  : occlusion  complète  de  l'AIPG  : absence  complète  de  rehaussement  de  la  lumière  artérielle. 
B.  Coupes  axiales  natives  : sténose  serrée  sur  une  plaque  calcifiée  de  l'AIEG.  C.  Mode  VRT  : occlusion  de  l'AIPG  : l'édition  de  l'image  montre 
clairement  les  calcifications  de  l'AIPG  et  l'absence  de  toute  lumière  perméable.  On  note  que  le  VRT  est  en  défaut  pour  la  visualisation  de  la  sténose 
iliaque  externe  car  il  superpose  la  lumière  et  les  calcifications. 


Figure  40.3.  Imagerie  d'une  plaque  disséquée  avec  membrane 
(«flap»)  de  dissection  intraluminale  (flèche).  Plaques  réalisant 
deux  sténoses  plus  basses  (tête  de  flèches). 


occlusions  iliaques,  des  collatérales  de  la  fémorale  profonde 
pour  reprendre  une  occlusion  de  la  superficielle.  En  cas  d'oc- 
clusion de  cette  dernière,  on  prêtera  attention  à l'ostium  de 
la  fémorale  profonde  qui  peut  être  traitée  par  dilatation  si 
besoin  et  ainsi  améliorer  une  claudication  de  cuisse  ou  de 
fesse.  La  réentrée  dans  la  poplitée  par  la  branche  principale 
de  la  fémorale  profonde  (dite  «grande  anastomotique») 
est  aussi  une  zone  d'intérêt  importante  (figure  40.4).  À 
la  cheville  et  au  pied,  la  péronière  peut  reprendre,  par  ses 
perforantes  internes  et  externes,  la  pédieuse  ou  la  tibiale 
postérieure. 

Imagerie  des  «stents» 

Les  « stents  » modernes  entraînent  peu  d'artéfacts  en  scanner 
et  il  est  le  plus  souvent  possible  de  voir  la  lumière  artérielle 
à l'intérieur.  Les  reconstructions  curvilignes  dans  l'axe  du 
vaisseau  sont  les  plus  adaptées  (figures  40.5  et  40.6).  En  cas 
d'occlusion,  il  faut  garder  la  même  prudence  que  dans  les 
lésions  calcifiées  (voir  plus  haut).  En  IRM,  les  «stents»  en 
nitinol  permettent  une  analyse  luminale  mais  les  « stents  » 
en  acier  entraînent  tous  un  vide  de  signal. 
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Imagerie  des  axes  de  jambe  et  du  pied 

Il  s'agit,  étant  donné  qu'on  s'adresse  à des  artères  de  petit 
calibre,  de  faible  flux  et  parfois  massivement  calcifiées  (pied 
diabétique),  d'une  zone  techniquement  difficile  à analyser. 


Figure  40.4.  MIP  épais  coronal  permettant  d'apprécier  en  un 
coup  d'œil  les  occlusions  et  les  collatérales.  À gauche  : occlusion 
complète  débutant  à l'iliaque  externe,  se  poursuivant  sur  la  fémorale 
commune,  la  fémorale  et  la  poplitée.  Reprise  par  des  collatérales  de 
la  fin  du  tronc  tibio  péronier,  donnant  une  péronière  et  une  belle 
tibiale  postérieure.  Ce  patient  peut  être  traité  par  pontage  fémoro- 
tibial  ou  recanalisation  endovasculaire  sous-intimale  étendue.  À droite  : 
occlusion  complète  débutant  en  aval  de  la  fémorale  commune  qui  se 
termine  en  un  bouquet  de  collatérales  mais  sans  fémorale  profonde. 
Reprise  de  la  fin  du  tronc  tibio-péronier  donnant  une  péronière  et  une 
belle  tibiale  postérieure  et,  par  d'autres  collatérales,  une  belle  tibiale 
antérieure,  sans  tronc  tibio-péronier.  Ce  patient  peut  être  traité  par 
pontage  fémoro-tibial  ± tibio-péronier  séquentiel  ou  recanalisation 
endovasculaire  sous-intimale  étendue. 


Cependant,  c'est  une  région  fondamentale  chez  les  patients 
en  ischémie  critique,  et  il  faudra  s'acharner  à produire  et 
proposer  une  image  précise  des  sténoses  et  occlusions  arté- 
rielles, depuis  la  poplitée  jusqu'à  la  pédieuse,  voire  l'arche 
plantaire  (figure  40.7). 

Pour  optimiser  le  travail  de  reconstruction,  parfois  long 
en  imagerie  vasculaire,  on  peut  conseiller  au  radiologue  de 
ne  pas  passer  trop  de  temps  sur  cette  partie,  si  le  patient 
consulte  pour  une  simple  claudication.  En  effet,  il  n'y  a 
jamais  d'indication  de  revascularisation  des  axes  de  jambe 
en  cas  de  simple  claudication.  Le  compte  rendu  pourra  donc 
simplement  décrire  la  perméabilité  des  axes  de  jambe  un  par 
un. 

En  revanche,  pour  les  patients  en  ischémie  critique  (dou- 
leur de  décubitus,  ulcère  artériel  ou  mal  perforant  plantaire), 
il  devra  passer  du  temps  pour  décrire  les  axes  de  jambes 
chercher  des  zones  de  réopacification,  visualiser  une  éven- 
tuelle pédieuse  ou  une  plantaire  interne.  En  cas  d'ulcère  ou 
d'antécédents  de  mal  perforant,  l'analyse  des  parties  molles 
et  des  pièces  osseuses  du  carpe  est  aussi  importante  (abcès, 
ostéite,  déformation  ou  séquestres). 


Valeur  prédictive  du  scanner 
et  de  l'IRM 

De  façon  globale,  ces  méthodes  sont  maintenant  accep- 
tées et  validées  pour  le  diagnostic  et  le  bilan  de  la  maladie 
athéromateuse. 

Les  techniques  étant  en  évolution  perpétuelle,  il  est  donc 
difficile  de  se  faire  une  idée  réelle  de  la  qualité  du  scanner 
et  de  l'IRM,  en  comparaison  de  la  méthode  de  référence  qui 
reste  l'angiographie  intra-artérielle  numérisée.  Il  est  évident 
qu'il  est  très  différent  de  réaliser  une  relecture  dans  le  cadre 
d'une  étude  rétrospective  et  de  réaliser/interpréter  au  quoti- 
dien ce  type  d'images. 

En  outre,  la  qualité  dépend  de  façon  importante  de  l'im- 
plication du  manipulateur  et  de  l'expertise  du  radiologue. 
Il  s'agit  d'une  imagerie  relativement  simple  par  rapport  à 
d'autres  organes  en  termes  de  sémiologie,  mais  la  connais- 


Figure  40.5.  Imagerie  des  «stents».  Cas  de  resténose  «intrastent»  (antécédent  de  «stenting»  Iliaque  gauche,  récidive  de  claudica- 
tion, pouls  fémoral  gauche  faible).  A.  En  coupe  axiale,  hyperdensité  des  parois  du  «stent»  et  image  de  défaut  d'opacification  «intrastent» 
(flèche  blanche).  B.  Reconstruction  curviligne  dans  l'axe  de  l'artère  qui  confirme  et  permet  de  mieux  visualiser  l'hyperplasie  «intrastent»,  entraî- 
nant une  sténose  courte  et  serrée  expliquant  la  récidive  de  claudication  (flèche  blanche).  C.  Angiographie  par  voie  controlatérale  confirmant  la 
resténose.  D.  Résultat  après  «stenting». 
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Figure  40.6.  Reconstruction  curviligne  pour  apprécier  la  perméabilité  des  «stents».  A.  « Stent»  fémoral  superficiel  parfaitement  ouvert  et 
perméable.  Notez  l'absence  d'hyperplasie  intimale.  La  lumière  du  «stent»  est  lisse  et  non  sténosée.  B.  « Stent»  iliaque  primitif  gauche  occlus  avec 
occlusion  de  l'artére  d'amont,  iliaque  primitive. 


Figure  40.7.  ARM  pour  un  patient  en  ischémie  critique.  À droite,  un  seul  axe  de  jambe  est  perméable  et  présente  une  occlusion  courte  (flèche 
blanche)  à sa  partie  distale  confirmée  en  angiographie  (flèche  noire). 


sance  clinique,  c'est-à-dire  ici  la  compréhension  des  tech- 
niques de  revascularisation,  est  souvent  insuffisante. 

Dans  la  littérature,  on  retrouve  dans  les  articles  de 
référence,  une  méta-analyse  récente  qui  fait  le  point  sur 
la  performance  du  scanner  et  de  l'IRM  dans  l'imagerie 
des  artères  périphériques,  après  un  tri  méthodique  des 
12  meilleurs  articles  pour  le  scanner  (représentant  673 
patients)  et  30  pour  l'IRM  (représentant  1 404  patients). 


La  sensibilité/spécificité  était  de  96  %/95  % pour  le 
scanner,  et  de  93  %/94  % pour  l'IRM  avec  injection  [2]. 
Ce  travail  montre  donc  la  relative  meilleure  qualité  du 
scanner  par  rapport  à l'IRM,  les  deux  techniques  don- 
nant globalement  de  très  bons  résultats.  Pour  le  scanner, 
Duan  et  al.  ont  aussi  montré  que  le  scanner  à basse  dose 
(70  kVp)  permet  une  bonne  qualité  image,  dans  un  article 
comparant  le  scanner  à l'angiographie  chez  30  patients 
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Figure  40.8.  Imagerie  des  pontages.  A.  Contrôle  de  pontage  fémoro-tibial  antérieur  droit.  Le  mode  MIP  montre  en  un  coup  d'œil  la  perméabilité 
du  pontage  fémoro-poplitée  qui  présente  cependant  une  sténose  de  ses  premiers  centimètres  (flèche  blanche).  L'anastomose  distale  est  de  bonne 
qualité,  non  sténosée  et  non  anévrysmale.  B.  Contrôle  de  pontage  fémoro-fémoral  croisé  gauche  (axe  donneur)  - droit  (axe  receveur)  (MIP  épais). 
Le  pontage  est  perméable  sans  anomalie  anastomotique.  En  revanche,  il  est  alimenté  par  une  iliaque  gauche  pathologique  avec  une  sténose 
très  serrée  de  l'AIPG  qui  devra  probablement  être  «stentée»  (le  compte  rendu  pourra  être  : «sténose  de  l'AIPG,  probablement  serrée,  pouvant 
compromettre  à court  terme  la  perméabilité  du  pontage  croisé  d'aval...»).  On  note  un  très  bon  lit  d'aval  fémoro-poplité  bilatéral.  C.  Contrôle 
de  pontage  aorto-unifémoral  droit  (MIP  fin)  et  prothéto-poplité.  Sténose  anastomotique  longue  serrée  compromettant  la  perméabilité  de  tout  le 
montage.  Pontage  ancien  occlus  (flèche  noire).  D.  Contrôle  chez  un  patient  multi-opéré  (mode  VRT)  : pontage  aorto-bifémoral  dont  le  jambage 
gauche  est  occlus,  pontage  croisé  droit-gauche  occlus,  pontage  croisé  prothéto  (droit)  - fémoral  profond  (gauche)  perméable,  pontage  prothéto- 
poplité  gauche  perméable. 


consécutifs.  Les  sensibilité,  spécificité,  valeur  prédic- 
tive positive  (VPP),  valeur  prédictive  négative  (VPN) 
et  «accuracy»  étaient  de  100  %,  93,5  %,  90,86  %,  100  % 
et96,05  % avec  un  kappa  de  0,92  au  prix  d'une  dose  faible 
(indice  de  dose  scanographique  pondérée  (ISDP)  moyen  : 
3,71  ± 0,8  mGy,  PDL  (produit  dose-longueur)  de  446,6  ± 
35,7  mGy  x cm)  [3]. 


L'imagerie  IRM  aorto-ilio  fémorale  à 1,5  T est  plus  rapide 
avec  une  table  qui  suit  le  bolus  qu'avec  des  paliers  fixes  qui  per- 
met réduction  du  temps  d'acquisition  de  40  % en  utilisant  le 
déplacement  continu  de  table  [4] . Une  méta-analyse  en  2009 
retrouve,  pour  le  diagnostic  des  sténoses  > 50  %,  une  sensibi- 
lité/spécificité de  95/96  % respectivement  avec  une  identifica- 
tion correcte  des  occlusions  dans  94  % des  segments  [5]. 
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Compte  rendu  <c clinique» 

Le  clinicien  qui  adresse  le  patient,  qu'il  soit  spécialisé  ou 
non,  doit  être  informé  de  la  façon  la  plus  complète  possible 
des  résultats.  Au-delà  de  l'édition  et  du  choix  des  images,  le 
compte  rendu  doit  rapporter  les  points  suivants  au  minimum  : 

■ une  description  systématisée  par  étage  : aorte,  iliaques, 
fémorales  communes,  fémorales  superficielles,  ostium 
de  la  fémorale  profonde  et  son  développement  en  cas 
d'occlusion  de  la  fémorale  superficielle;  poplitée  sus-, 
inter-  et  sous-articulaire,  axe  de  jambe  : nombre  d'axes 
perméables,  présence  d'un  axe  direct  jusqu'à  la  cheville, 
perméabilité  de  la  pédieuse  et  des  arcades  plantaires  ; 

■ en  cas  de  pontage  : perméabilité,  état  des  anastomoses 
(faux  anévrysme,  sténose).  Le  mode  VRT  est  ici  très  utile 
permettant  de  comprendre  des  antécédents  complexes 
(figure  40.8)  ; 

■ en  cas  de  «stent»  : perméabilité,  resténose,  mauvaise 
ouverture,  couverture  d'une  collatérale  (figure  40.9)  ; 


Figure  40.9.  Démarche  diagnostique.  Patient  présentant  un 
«stent»  iliaque  primitif  droit  avec  une  sténose  en  aval.  Les 
images  se  lisent  de  C vers  A.  A.  Un  zoom  axial  montre  la  sténose. 
B.  La  reconstruction  curviligne  montre  la  longue  sténose  en  aval  du 
«stent»  et  sa  partie  calcifiée.  C.  Le  MIP  frontal  donne  une  vue  d'en- 
semble mais  les  calcifications  massives  et  le  «stent»  ne  permettent  pas 
de  se  faire  une  idée  précise  des  lésions  artérielles. 


■ pour  une  sténose  iliaque  ou  fémorale  : degré,  longueur, 
régularité,  calcifications,  association  avec  d'autres  lésions  ; 

■ pour  une  occlusion  iliaque  : le  (ou  les)  segment(s) 
concerné  (s),  l'existence  d'un  moignon  sur  l'iliaque  primi- 
tive, l'iliaque  externe  ; la  qualité  de  la  fémorale  commune 
d'aval  (perméabilité,  longueur  au-dessus  de  la  bifurca- 
tion), l'association  avec  un  anévrysme  de  l'aorte. 

Conclusion 

Le  scanner  et  l'IRM  s'entendent  comme  outil  de  planifica- 
tion des  interventions  de  revascularisation.  Leur  rentabilité 
est  largement  sous  la  dépendance  du  radiologue  qui  définit 
la  technique  d'acquisition  et  les  interprètent.  Ils  sont  très 
performants  mais  peuvent  s'intégrer  à différents  temps 
de  la  démarche  préopératoire  en  fonction  des  patients  et 
de  l'expertise  locale.  Ils  gardent  un  avantage  fort  par  rap- 
port à l'ED,  qui  est  leur  « ré-interprétabilité  » mais  ils  ne  le 
concurrencent  pas  car  l'ED,  par  son  caractère  non  invasif, 
simplement  disponible  et  peu  coûteux  représente  toujours 
la  première  étape  dans  la  prise  en  charge  diagnostique  de 
ces  patients. 
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POINTS  CLÉS 

• L'ischémie  artérielle  aiguë  des  membres  inférieurs  met 
en  jeu  la  survie  du  membre,  voire  celle  du  patient.  Le 
degré  d'ischémie,  selon  la  classification  de  Rutherford, 
conditionne  la  prise  en  charge.  Celle-ci  est  également 
fonction  de  la  cause  : l'occlusion  aiguë  sur  athérome  et 
l'embolie  artérielle  sont  le  plus  fréquemment  rencontrées; 
viennent  ensuite  les  dissections  et  les  traumatismes  artériels. 

• L'ischémie  dépassée  (3)  conduit  à l'amputation  en 
urgence  sans  imagerie.  L'ischémie  suraiguë  (2b)  conduit 
généralement  à une  revascularisation  immédiate 
chirurgicale  sans  imagerie.  Les  ischémies  modérées  (1  et 
2a)  nécessitent  d'emblée  une  artériographie  en  urgence, 
généralement  non  retardée  par  la  réalisation  d'une 
imagerie  non  invasive  (ED,  TDM,  IRM).  L'artériographie 
détermine  le  niveau,  la  cause  de  l'occlusion  et  les 
possibilités  de  revascularisation  : désobstruction 
chirurgicale  par  Fogarty,  ou  endovasculaire  (thrombolyse, 
thromboaspiration,  recanalisation  mécanique). 

• Les  indications  de  l'imagerie  non  invasive  (généralement 
angioscanner)  correspondent  aux  ischémies  aiguës  liées  à 
une  dissection  aortique  ou  dans  un  contexte  traumatique 
(l'angioscanner  apportant  à la  fois  les  informations 
vasculaires  et  sur  les  lésions  squelettiques  responsables). 

L'ischémie  artérielle  aiguë  est  la  conséquence  clinique  d'un 
arrêt  brutal  de  la  circulation  dans  une  artère  par  une  occlu- 
sion d'origine  embolique  ou  « in  situ  » le  plus  souvent  d'ori- 
gine athéromateuse.  En  l'absence  de  traitement,  l'occlusion 
artérielle  est  responsable  d'une  accumulation  de  biotoxines 
dans  les  tissus  en  aval  du  site  de  l'occlusion  et  d'un  œdème 
puis  d'un  syndrome  des  loges.  Ce  dernier  peut  être  aggravé 
par  une  reperfusion  brutale  et  nécessiter  des  aponévrecto- 
mies de  décharge  [1].  L'ischémie  aiguë  met  en  jeu  la  survie 
du  membre  et  nécessite  une  prise  en  charge  thérapeutique 


urgence.  Le  pronostic  vital  est  également  concerné  du  fait  du 
risque  de  syndrome  de  reperfusion  ainsi  que  d'acidose  sévère, 
hyperkaliémie,  myoglobinurie,  insuffisance  rénale  aiguë  et 
même  décès.  De  ce  fait,  l'amputation  du  membre  peut  être, 
en  cas  d'ischémie  dépassée,  le  premier  choix  thérapeutique. 

Généralités 

Étiologies 

Athérome 

L'étiologie  principale  est  l'athérome  par  occlusion  brutale 
d'un  segment  artériel  qui  présentait  des  lésions  sténosantes 
préalables  ou  par  occlusion  d'un  pontage.  Les  lésions  à type 
de  plaques  emboligènes  aorto-iliaques  ainsi  que  les  ané- 
vrysmes avec  thrombose  murale  peuvent  être  des  points 
de  départ  d'emboles  de  plaques  ou  thrombotiques  qui  vont 
occlure  les  branches  distales  à distance.  C'est  le  cas  en  parti- 
culier des  anévrysmes  poplités  qui  certes  peuvent  se  throm- 
boser  brutalement  mais  peuvent  aussi  emboliser  dans  les 
branches  de  division  entraînant  une  occlusion  plus  ou  moins 
brutale  des  axes  jambiers.  Dans  le  cas  de  lésions  athéroma- 
teuses, c'est  classiquement  l'examen  clinique  et  en  imagerie 
du  membre  controlatéral  qui  permet  de  suspecter  l'étiologie 
car  les  lésions  athéromateuses  sont  diffuses  et  bilatérales. 

Embolies 

Les  embolies  sont  d'origine  cardiaque  et  l'arrêt  brutal  de 
l'embole  se  fait  souvent  au  niveau  des  bifurcations  arté- 
rielles. Le  début  est  brutal  et  l'association  à un  trouble  du 
rythme  cardiaque  ou  une  cardiopathie  sous-jacente  doit 
faire  évoquer  le  diagnostic.  L'examen  clinique,  et  en  image- 
rie, du  membre  controlatéral,  est  normal.  Les  emboles  ont 
un  aspect  caractéristique  en  imagerie  ultrasonore,  artério- 
graphique  ou  en  imagerie  en  coupes  : arrêt  cupuliforme  du 
produit  de  contraste,  images  en  rail  moulant  le  thrombus 
quand  celui-ci  n'est  pas  complètement  occlusif. 
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Phlegmatia  cerulea  dolens 

C'est  une  cause  rare  d'ischémie  aiguë  artérielle,  liée  à la  com- 
pression par  une  veine  thrombosée  et  dilatée  et  l'œdème  des 
tissus  mous  périveineux  lié  à la  phlébite,  surtout  de  l'artère. 

Traumatismes 

Les  traumatismes  directs  avec  plaie  artérielle  et  indirects 
(compression,  étirement)  des  artères  peuvent  entraîner  une 
ischémie  aiguë  de  membre.  Le  premier  temps  thérapeutique 
en  cas  de  déplacement  osseux  est  de  réduire  la  fracture  ou  la 
luxation  et  ensuite  de  réévaluer  le  membre. 

Dissection  aortique 

La  dissection  aortique  peut  être  responsable  d'une  ischémie 
aiguë  des  membres  inférieurs  par  extension  du  faux  chenal 
au-delà  de  la  bifurcation  aorto-iliaque,  le  faux  chenal  com- 
primant l'origine  d'une  des  deux  artères  iliaques. 

Ischémies  aiguës  postopératoires 

Les  interventions  chirurgicales  de  revascularisation  et  en 
particulier  les  pontages  peuvent  être  suivies  d'une  throm- 
bose aiguë  postopératoire. 

Clinique 

L'ischémie  aiguë  est  un  diagnostic  clinique  : pâleur,  douleur, 
froideur,  œdème,  perte  de  la  sensibilité  puis  de  la  motricité. 
À l'examen  clinique,  les  pouls  sont  absents  ou  diminués  et  le 
niveau  de  disparition  du  pouls  en  association  avec  les  autres 
signes  cliniques  est  prédictif  du  niveau  de  l'occlusion.  Le 
patient  est  alors  classé  selon  la  classification  proposée  par 
Rutherford  (tableau  41.1)  [1]. 

Prise  en  charge  diagnostique 
et  thérapeutique  du  patient 

Pour  un  patient  donné,  c'est  le  degré  d'ischémie  qui  va 
conditionner  la  prise  en  charge. 

La  classification  de  Rutherford  permet  d'identifier  plu- 
sieurs stades  dont  : 

■ Classe  III  : ischémie  « dépassée  ».  Le  traitement  est  l'am- 
putation car  le  membre  ne  peut  plus  être  sauvé  et  le  pro- 
nostic vital  est  mis  en  jeu.  La  connaissance  précise  de  la 
durée  de  l'ischémie  et  de  sa  vitesse  d'installation  est  cru- 
ciale pour  la  prise  en  charge  du  patient  [1]. 

■ Classe  Ilb  : ischémie  suraiguë.  Le  patient  doit  être  revas- 
cularisé immédiatement.  Le  plus  souvent  la  prise  en 


charge  est  chirurgicale  d'emblée  car  le  patient  ne  peut 
tolérer  aucun  délai  ralentissant  la  mise  en  œuvre  de  la 
revascularisation  et  il  n'y  a pas  la  place  pour  l'artériogra- 
phie et  la  thrombolyse  [2]. 

■ Classes  I et  lia  : ischémie  modérée.  Le  patient  va  bénéficier 
d'une  anticoagulation  immédiate  par  héparinothérapie  et 
d'un  bilan  préthérapeutique  qui  repose  actuellement  sur 
l'artériographie.  La  prise  en  charge  thérapeutique  pourra 
alors  être  chirurgicale  par  la  technique  de  «Fogarty» 
ou  endovasculaire  par  désobstruction  mécanique  et/ 
ou  thrombolyse  in  situ.  Le  choix  va  alors  dépendre  de 
plusieurs  facteurs.  Les  deux  principaux  facteurs  sont  la 
nécessité  d'obtenir  une  reperfusion  très  rapide  qui  oriente 
vers  la  chirurgie  car  la  thrombolyse  nécessite  plusieurs 
heures  pour  être  efficace.  L'association  à des  techniques 
de  désobstruction  comme  la  thrombo- aspiration  permet 
de  raccourcir  considérablement  ce  délai,  notamment  en 
cas  de  lésion  d'origine  embolique,  mais  n'est  pas  toujours 
suffisamment  efficace  isolément.  Le  deuxième  facteur 
à considérer  est  la  possibilité  d'avoir  à disposition  dans 
l'institution  l'une  ou  l'autre  des  techniques. 

Évaluation  du  membre  ischémique 
par  imagerie 

Échodoppler 

L'échodoppler  (ED)  peut  compléter  l'examen  clinique  dans 
les  formes  modérées  et  sans  jamais  retarder  la  prise  en 
charge  du  patient.  Il  quantifie  de  façon  objective  l'obstruc- 
tion, habituellement  complète,  précise  son  niveau  et  iden- 
tifie la  cause  : présence  de  plaques  athéromateuses  en  cas 
d'occlusion  sur  artère  pathologique  athéromateuse,  paroi 
normaleen  cas  d'embolie  avec  thrombus  hypodense,  ané- 
vrysme thrombosé,  dissection  aortique  étendue  aux  artères 
des  membres  inférieurs. 

Artériographie 

C'est  l'examen  de  référence  qui  sera  pratiqué  dès  que  le 
délai  clinique  le  permet  (classes  I,  lia  et  Ilb),  parfois  même 
sur  la  table  opératoire.  Il  permet  de  situer  le  niveau  et  la 
longueur  de  l'occlusion,  la  présence  d'une  circulation  col- 
latérale, la  présence  d'autres  lésions,  en  particulier  en  cas 
d'embolies  des  collatérales  (fémorales  profondes,  iliaques) 
ou  d'autres  territoires  artériels.  La  présence  d'un  arrêt  bru- 
tal « cupuliforme  » du  produit  de  contraste  dans  une  artère 
normale  signe  un  embole.  Les  emboles  non  complètement 
occlusifs  peuvent  être  moulés  par  du  produite  de  contraste. 


Tableau  41.1.  Classification  de  Rutherford  [1]. 


Pronostic 

Troubles  sensitifs 

Troubles  moteurs 

stade  I 

Non  immédiatement  menaçant 

Absent 

Absent 

Stade  Ma 

Menacé  partiellement 

Absent  ou  limité  aux  orteils 

Absent 

Stade  Mb 

Menacé  immédiatement 

Au-delà  des  orteils 

Modéré 

Stade  Ml 

Irréversible 

Anesthésie  profonde 

Paralysie  profonde 

Les  stades  Na  et  Mb  doivent  bénéficier  d'une  revascularisation  en  urgence.  Le  stade  I,  non  immédiatement  menaçant,  relève  d'une  revascularisation  rapide. 
Le  stade  NI  d'ischémie  dépassée  doit  bénéficier  d'une  amputation  [2,  3]. 
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donnant  des  images  en  rail  et  sont  préférentiellement  situés 
au  niveau  des  bifurcations.  En  cas  d'ischémie  sévère  et  de 
syndrome  des  loges,  notamment  lors  des  traumatismes, 
les  vaisseaux  auront  un  aspect  très  effilé,  comprimé. 
L'artériographie  permet  de  déterminer  les  sites  anasto- 
motiques en  cas  de  pontage  et  d'établir  la  stratégie  théra- 
peutique. C'est  dans  tous  les  cas  le  premier  temps  de  toute 
revascularisation  endoluminale.  Les  contre-indications 
sont  l'ischémie  dépassée,  l'insuffisance  rénale  et  l'allergie 
aux  produits  de  contraste  iodés. 

Angioscanner  et  angiographie 
par  résonance  magnétique 

La  place  des  autres  modalités  d'imagerie  n'est  pas  encore 
complètement  évaluée  et  établie  [3-5].  Les  techniques 
d'imagerie  en  coupe  sont  moins  performantes  en  termes 
de  résolution  spatiale  que  l'artériographie  et  donc  un 
peu  moins  précises  pour  le  bilan  préopératoire.  Dans  ce 
contexte  de  sauvetage  de  membre,  le  risque  lié  à l'irradia- 
tion du  patient  n'est  pas  par  ailleurs  au  premier  plan.  Elles 
ne  permettent  pas  de  plus  de  se  substituer  à l'artériographie 
quand  une  revascularisation  endoluminale  est  envisagée. 
L'angioscanner  et  l'angiographie  par  résonance  magné- 
tique (ARM)  sont  contre-indiquées  en  cas  d'insuffisance 
rénale  avec  clairance  de  la  créatinine  inférieure  à 30  mL. 
Les  indications  sont  donc  à l'heure  actuelle  très  dépen- 
dantes du  contexte  clinique  et  de  l'expertise  des  équipes. 
Elles  sont  toutefois  en  train  de  se  développer  du  fait  de  la 
grande  diffusion  des  scanners,  de  la  facilité  d'installation  du 
patient  même  âgé  et  hyperalgique,  de  la  grande  rapidité  de 
l'examen  du  fait  d'une  acquisition  de  moins  d'une  minute 
et  du  post-traitement  automatisé.  La  sémiologie  radiolo- 
gique est  la  même  que  la  sémiologie  artériographique  sur 
les  reconstructions  3D  MIP  et  surfaciques  qui  «moulent»  la 
lumière  artérielle  : visibilité  d'une  lacune  endoluminale  avec 


un  bord  cupuliforme  parfois  dans  l'artère  occluse  par  un 
embole  (figure  41.1),  présence  de  lésions  athéromateuses  et 
d'un  réseau  collatéral  en  cas  de  thrombose  sur  artères  patho- 
logiques (figure  41.2).  Le  niveau  supérieur  de  l'occlusion 
est  toujours  bien  mis  en  évidence.  La  principale  limite  de 
l'angioscanner  et  de  l'ARM  est  l'appréciation  du  niveau  dis- 
tal de  revascularisation,  en  particulier  quand  la  circulation 
artérielle  est  très  ralentie  par  l'occlusion  mais  cette  limite 
existe  aussi  avec  l'artériographie.  En  cas  d'ischémie  modérée 
et  d'allergie  grave  aux  produits  de  contraste  iodés,  l'ARM, 
quand  elle  est  accessible  en  urgence,  peut  être  substituée  à 
l'artériographie.  De  même,  en  cas  d'ischémie  modérée  et 
d'impossibilité  d'obtenir  une  artériographie,  un  angioscan- 
ner ou  une  ARM  peuvent  être  réalisés  mais  cela  ne  doit  pas 
entraîner  de  retard  dans  la  prise  en  charge  du  patient,  en 
particulier  si  celui-ci  doit  être  transféré  dans  un  centre  où  la 
chirurgie  vasculaire  est  pratiquée.  Rappelons  que  le  diagnos- 
tic d'ischémie  aiguë  est  clinique  et  qu'il  s'agit  d'une  urgence 
thérapeutique  : la  vie  du  membre  et  parfois  du  patient  est 
en  jeu  ! Les  indications  reconnues  classiques  d'imagerie  en 
coupe  sont  la  survenue  d'une  ischémie  aiguë  en  rapport 
avec  une  dissection  aortique  (figure  41.3).  L'angioscanner 
est  l'examen  clé  qui  permet  de  préciser  le  mécanisme  de 
l'ischémie  statique,  par  extension  du  flap  dans  les  artères 
des  membres,  dynamique  par  compression  du  vrai  chenal 
aortique  par  le  faux  chenal  ou  mixte  et  de  planifier  le  geste 
thérapeutique.  La  deuxième  indication  utile  d'angioscanner 
est  la  survenue  d'une  ischémie  dans  un  contexte  trauma- 
tique. L'angioscanner  permet  de  préciser  les  rapports  ana- 
tomiques avec  les  structures  osseuses  en  cas  de  fracture  et 
luxation.  Son  utilisation,  en  substitution  à l'angiographie, 
a été  proposée  et  évaluée  dans  des  « trauma  centers  » pour 
les  traumatismes  des  extrémités  avec  suspicion  de  lésion 
artérielle  et  dans  les  traumatismes  pénétrants  avec  de  bons 
résultats  et  l'absence  de  faux  négatifs  [6-8].  L'ARM  a même 
été  proposée  pour  les  traumatismes  du  genou  à la  recherche 


Figure  41 .1 . Patient  de  54  ans  adressé  pour  ischémie  du  membre  inférieur  gauche  de  survenue  brutale  au  cours  d'un  épisode  de  fibril- 
lation auriculaire.  L'angioscanner  avec  reconstructions  surfaciques  3D  (A)  et  MIP  (B)  retrouve  l'image  caractéristique  d'arrêt  brutal  cupuliforme 
de  progression  du  produit  de  contraste.  La  coupe  axiale  passant  par  le  creux  poplité  (C)  montre  l'occlusion  de  l'artére  poplitée  gauche.  Le  réseau 
artériel  est  par  ailleurs  indemne  de  lésions  athéromateuses  : il  s'agit  d'une  embolie  sur  artères  saines.  En  aval,  la  reperfusion  distale  se  fait  au  niveau 
du  tiers  moyen  de  l'artère  fibulaire  gauche. 
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Figure  41.2.  Femme  de  90  ans,  diabétique  présentant  une  ischémie  aiguë  du  membre  inférieur  droit.  L'angioscanner  avec  reconstruc- 
tions 3D  surfaciques  standards  (A)  montre  l'occlusion  de  l'artère  fémorale  superficielle  dès  son  origine  avec  un  développement  de  la  circulation 
collatérale  à partir  de  l'artère  fémorale  profonde  et  un  réseau  artériel  très  athéromateux  et  très  calcifiés.  Les  reconstructions  3D  MIP  avec  inversion 
du  contraste  (B)  et  les  coupes  axiales  (C,  D)  sont  plus  adaptées  à l'analyse  de  la  lumière  artérielle  au  contact  des  calcifications  par  adaptation  des 
fenêtres  de  visualisation  et  montrent  la  ré-injection  artérielle  au  niveau  de  l'artère  fibulaire  (C,  D). 


Figure  41.3.  Patient  hospitalisé  en  urgence  pour  une  dissection  aortique  de  type  A dans  un  contexte  de  douleur  thoracique  et 
d'ischémie  du  membre  inférieur  gauche.  L'angioscanner  en  coupes  axiales  montre  la  dissection  (A)  s'étendant  à l'aorte  abdominale  (B)  et  la 
vascularisation  par  le  faux  chenal  non  circulant  de  l'artère  iliaque  commune  gauche  (C)  et  externe  gauche  (D). 
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de  lésions  poplités  [9].  Cependant,  l'angioscanner  et  l'ARM 
manquent  encore  de  résolution  spatiale  pour  détecter  les 
lésions  intimales  traumatiques  et  pour  différencier  les  vaso- 
constrictions liées  au  syndrome  des  loges  et  spasmes  des 
occlusions  segmentaires  artérielles  [9].  En  cas  d'ischémie 
aiguë  en  contexte  traumatique,  le  diagnostic  de  lésion  arté- 
rielle est  certain  et  l'imagerie  est  utile  pour  le  chirurgien  afin 
d'optimiser  le  geste  : aponévrectomies  en  cas  de  syndrome 
des  loges,  pontages  distaux  si  occlusion  artérielle  ou  dis- 
section traumatique  menaçante.  L'artériographie  sélective 
reste  là  encore  la  technique  de  référence  pour  la  plupart 
des  opérateurs  [10].  Elle  est  pratiquée  après  réduction  de 
la  fracture  ou  de  la  luxation  du  membre,  parfois  même  sur 
la  table  du  bloc  opératoire.  Enfin,  l'angioscanner  et  l'ARM 
ont  une  place  pour  le  bilan  étiologique  des  lésions  embo- 
liques ayant  entraîné  une  ischémie  aiguë  [11]  : recherche 
de  lésions  emboligènes  aorto-iliaques,  d'anévrysme,  de 
thrombus  flottant.  L'exploration  est  alors  réalisée  à distance 
de  l'épisode  aigu. 

Prise  en  charge  thérapeutique 
endovasculaire  et  suivi  par  imagerie 

Les  indications  de  prise  en  charge  reposent  sur  la  classifica- 
tion de  Rutherford  [1]. 

Les  stades  lia  et  Ilb  doivent  bénéficier  d'une  revasculari- 
sation en  urgence.  Le  stade  I,  non  immédiatement  menaçant, 
relève  d'une  revascularisation  rapide.  Le  stade  III  d'ischémie 
dépassée  doit  bénéficier  d'une  amputation  [1,  12-14].  Deux 
techniques  endo -vasculaires  peuvent  être  utilisées,  de  résul- 
tats similaires  [13,  14],  la  thrombolyse  in  situ  et  la  thrombo- 
aspiration  en  fonction  des  résultats  de  l'artériographie  initiale. 
Aucune  différence  significative  n'a  été  rapportée  par  rapport 
à la  chirurgie  [13,  14]  en  termes  de  sauvetage  du  membre  à 
30  jours.  La  thrombolyse  systémique  n'a  pas  sa  place. 

La  thrombolyse  in  situ  sera  privilégiée  pour  des  artères 
pathologiques,  pour  des  emboles  distaux  (poplité  et  infrapo- 
plité),  pour  des  thromboses  de  pontage,  chez  des  patients  de 
faible  sévérité  (grade  I ou  lia). 

Les  contre-indications  absolues  à la  thrombolyse  in  situ 
sont  : accident  vasculaire  cérébral  en  dehors  des  accidents 
ischémiques  aigus  transitoires  demoins  de  2 mois,  diathèse 
hémorragique  connue,  hémorragie  gastro- intestinale  dans  les 
10  jours,  neurochirurgie  (encéphale  et  rachis)  et  traumatisme 
crânien  dans  les  3 mois,  ulcères  gastroduodénaux  non  cicatri- 
sés ou  de  moins  de  3 mois.  Les  contre-indications  relatives 
à la  thrombolyse  in  situ  sont  : réanimation  cardio-respira- 
toire dans  les  10  jours,  chirurgie  non  vasculaire  majeure  ou 
traumatisme  dans  les  10  jours,  HTA  non  contrôlée  (TAS 
>180  mmHg  et  TAD  >110  mmHg),  ponction  de  vaisseau 
incompressible,  tumeur  intracrânienne  et  chirurgie  oculaire 
récente.  Les  contre-indications  mineures  sont  : insuffisance 
hépatocellulaire,  endocardite  bactérienne,  grossesse,  rétino- 
pathie diabétique  proliférante.  Les  agents  thrombolytiques 
utilisés  sont  l'alteplase  (rtPA)  et  l'urokinase. 

La  thrombo -aspiration  sera  privilégiée  en  cas  d'artères 
natives,  d'emboles  proximaux  (fémoro -poplité)  et  chez  des 
patients  en  ischémie  avancée  (stade  Ilb).  Une  combinaison  de 
ces  deux  techniques  peut  être  utilisée  pour  un  meilleur  résul- 
tat. En  cas  d'occlusion  supra-inguinale  (en  dehors  d'une  occlu- 
sion iliaque  commune  ou  aortique  distale  sur  artère  saine),  de 


traumatisme,  la  chirurgie  reste  le  traitement  de  choix.  En  cas 
de  thrombose  d'un  anévrysme  poplité,  la  thrombolyse  in  situ 
ne  sera  réalisée  que  si  aucun  axe  sural  n'est  présent.  En  cas  de 
persistance  d'un  axe  sural,  le  pontage  est  la  technique  de  choix. 

L'acte  est  obligatoirement  couplé  à un  traitement  par  hépa- 
rine non  fractionnée  à la  seringue  électrique  à dose  curative. 
Compte  tenu  du  risque  de  rhabdomyolyse,  une  vérification 
systématique  de  la  kaliémie  sera  faite.  En  cas  de  fibrinolyse, 
un  bilan  de  coagulation  comprenant  le  dosage  du  fibrinogène 
sera  effectué  avant  et  pour  la  surveillance  de  la  fibrinolyse. 

Le  contrôle  angiographique  per  et  post-procédure  est 
impératif  pour  objectiver  toute  lésion  résiduelle  (sténose  ou 
occlusion)  qui  devra  être  traitée  de  manière  adéquate  (angio- 
plastie ou  chirurgie)  (figure  41.4).  Ce  contrôle  est  réalisé  en 


Figure  41.4.  Jeune  patiente  de  18  ans,  suspecte  de  syndrome 
des  «anticorps  anti-phospholipides»  adressée  en  urgence  pour 
ischémie  aiguë  du  membre  inférieur  droit.  L'artériographie  réa- 
lisée avant  (A,  B,  C)  et  pendant  la  mise  en  place  d'un  cathéter  de 
fibrinolyse  in  situ  (D)  avec  perfusion  dans  le  thrombus  d'urokinase, 
montre  la  reperméabilisation  de  l'axe  tibial  occlus  (E,  F). 
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fin  d'acte  en  cas  de  thrombose-aspiration,  et  en  fin  d'acte  et 
6 h après  le  début  de  la  thrombolyse  (désilet  laissé  en  place). 

Le  suivi  postinterventionnel  et  la  surveillance  à court 
terme  sont  stricts.  Le  pansement  compressif  au  point  de 
ponction  est  à retirer  24  h après  l'intervention  ou  il  faut 
mettre  en  place  un  système  de  fermeture.  En  cas  de  throm- 
bolyse, la  surveillance  est  systématique  toutes  les  4 heures, 
ou  en  cas  de  survenue  de  complications  cliniques  locales 
(saignement  ou  hématome  au  point  de  ponction,  évalua- 
tion du  degré  d'ischémie  de  la  jambe  sous  traitement)  et 
générales  (FC,  TA,  conscience)  et  biologique  (bilan  de  coa- 
gulation, ionogramme  sanguin  (recherche  hyperkaliémie), 
TCA  pour  adapter  l'héparine  (2  à 3x  témoin),  fibrinogène 
(diviser  la  dose  par  2 si  Fg  < 1 g/L  et  arrêt  si  < 0,8  g/L). 

Les  contrôles  angiographiques  seront  réalisés  en  cas 
de  récupération  clinique,  de  complication  (saignement), 
d'aggravation  ou  de  non-amélioration  malgré  le  traitement 
bien  conduit  (décision  d'arrêt  de  la  fibrinolyse).  En  cas  de 
survenue  de  syndrome  des  loges,  une  aponévrectomie  de 
décharge  pourra  être  réalisée.  Dans  le  suivi,  on  propose 
une  anticoagulation  efficace  par  AVK  pour  3 à 6 mois  (par- 
fois au  long  cours  en  fonction  de  l'étiologie  [embolique]) 
en  fonction  du  risque  hémorragique  et  en  association  à la 
prise  en  charge  de  la  maladie  vasculaire  sous-jacente. 

Les  résultats  d'essais  randomisés  montrent  un  sauve- 
tage du  membre  à 12  mois  d'environ  82-89  %,  comparatif 
à la  chirurgie  pour  une  mortalité  moindre  (15-20  %)  [14]. 

L'ischémie  aiguë  est  une  urgence  thérapeutique.  Le  dia- 
gnostic est  clinique  et  le  bilan  préthérapeutique,  quand  il  est 
possible,  repose  sur  l'artériographie  et  de  plus  en  plus  souvent 
sur  l'angioscanner  facilement  accessible  en  urgence.  Le  bilan 
diagnostique  et  préthérapeutique  ne  doit  pas  retarder  la  prise 
en  charge  du  patient  qui  repose  sur  les  techniques  de  désobs- 
tructions  endovasculaires  ou  chirurgicales  conventionnelles. 
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POINTS  CLÉS 

• La  pathologie  veineuse  est  dominée,  pour  les  veines 
profondes,  par  la  maladie  thrombotique  et  pour  les 
veines  superficielles,  par  l'évaluation  des  séquelles 
post-thrombotiques. 

• La  thrombose  veineuse  profonde  est  décelée  avec 
une  bonne  fiabilité  pour  les  veines  périphériques,  par 
la  mise  en  évidence,  en  échographie  mode  B,  d'une 
incompressibilité  du  tronc  veineux. 

• L'étude  des  veines  superficielles  est  intégrée  dans  une 
évaluation  hémodynamique  plus  globale  dont  le  but 
essentiel  est  de  déterminer  une  cartographie  des  reflux 
veineux  entre  le  système  profond  et  le  système  superficiel. 

La  pathologie  veineuse  périphérique  est  constituée  princi- 
palement par  la  thrombose  veineuse  profonde  (TVP)  des 
membres  inférieurs  et  par  l'insuffisance  veineuse  superfi- 
cielle. Ces  deux  affections  seront  traitées  dans  ce  chapitre  ; 
les  malformations  veineuses  et  la  pathologie  des  membres 
supérieurs  sont  traitées  dans  des  chapitres  spécifiques. 

Pathologie  des  veines  profondes 

La  thrombose  veineuse  profonde  a une  incidence  annuelle 
d'environ  5/10000  sujets  dans  la  population  générale  et  aug- 
mente progressivement  avec  l'âge  [1]. 

Typiquement,  le  processus  thrombotique  démarre  dans 
les  veines  du  mollet  et  s'étend  progressivement  au  niveau 
proximal,  mais  il  existe  également  des  thromboses  « suspen- 
dues», sans  thrombose  veineuse  d'amont. 


La  TVP  est  une  urgence  diagnostique  et  thérapeutique, 
car  elle  peut  mettre  en  jeu  le  pronostic  vital  : le  thrombus 
peut  se  fragmenter  ou  se  détacher  entièrement  et  donner 
une  embolie  pulmonaire.  C'est  le  cas  de  50-60  % des  throm- 
boses veineuses  proximales  non  traitées,  avec  un  risque  de 
mortalité  de  25-30  % [2,  3]. 

Le  pronostic  de  la  TVP  s'accompagne  de  complications 
tardives  chroniques,  lourdes  pour  le  patient  et  coûteuses 
pour  la  société  : l'hypertension  artérielle  pulmonaire  et  le 
syndrome  post-thrombotique. 

Les  signes  et  symptômes  de  TVP  sont  très  aspécifiques  [3] 
et  il  est  donc  essentiel  que  le  diagnostic  soit  porté  par  des 
tests  objectifs.  L'examen  de  référence  pour  la  visualisation 
des  veines  des  membres  inférieurs  a été  pendant  des  années 
la  phlébographie.  Pendant  les  deux  dernières  décennies, 
l'approche  diagnostique  de  la  thrombose  veineuse  profonde 
a été  considérablement  modifiée.  Des  outils  simples  et  peu 
coûteux,  comme  l'échographie  veineuse  de  compression  et  le 
dosage  des  D-dimères,  ont  considérablement  réduit  le  besoin 
de  recourir  aux  examens  invasifs  ou  irradiants.  De  plus,  il  est 
actuellement  nécessaire  d'explorer  un  nombre  plus  impor- 
tant de  patients,  car  le  nombre  de  suspicions  a significative- 
ment augmenté,  avec  plus  de  80  % des  patients  chez  lesquels 
la  suspicion  n'est  pas  confirmée  par  des  tests  objectifs  [4]. 

Pour  toutes  ces  raisons,  le  diagnostic  de  thrombose 
veineuse  profonde  repose  actuellement  sur  une  stratégie 
validée,  prenant  en  compte  les  caractéristiques  cliniques 
et  l'histoire  du  patient,  qui,  combinées,  permettent  d'éta- 
blir une  probabilité  a priori  de  TVP  et  d'optimiser  la 
rentabilité  du  parcours  de  soins  [5].  Il  existe  des  scores 
validés  qui  permettent  de  calculer  la  probabilité  de  TVP 
[6]  (tableau  42.1).  La  figure  42.1  montre  la  conduite  à 
tenir  en  cas  de  suspicion  de  thrombose  veineuse  profonde. 
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Tableau  42.1 . Probabilité  clinique  de  thrombose 
veineuse  profonde  selon  le  score  de  Wells. 


Paramètre  clinique 

Points 

Cancer  en  traitement  actif  ou  palliatif 

+ 1 

Paralysie  ou  immobilisation  plâtrée  d'un  membre 
inférieur 

+ 1 

Alitement  > 3 jours  ou  chirurgie  < 4 semaines 

+ 1 

Sensibilité  d'un  trajet  veineux 

+ 1 

Augmentation  de  volume  d'un  membre  inférieur  entier 

+ 1 

Augmentation  de  volume  d'un  mollet  > 3 cm 

+ 1 

Œdème  unilatéral  prenant  le  godet 

+ 1 

Collatéralité  veineuse  non  variqueuse 

+ 1 

Interprétation  : de  - 2 à 0 point  : probabilité  faible  (5  % de  TVP),  1-2  points  : 
probabilité  intermédiaire  (30  % de  TVP),  3 points  ou  plus  : probabilité  forte 
(80  % de  TVP). 

Échodoppler  veineux  et  diagnostic 
de  thrombose  veineuse  profonde 

L'écho  doppler  (ED)  veineux  des  membres  inférieurs  s'est 
imposé  depuis  les  années  1990,  comme  examen  de  référence 
pour  la  confirmation  du  diagnostic  de  la  thrombose  vei- 
neuse symptomatique  [7],  en  remplaçant  largement  la  phlé- 
bographie. Il  permet  une  étude  anatomique,  morphologique 
et  fonctionnelle  des  axes  veineux  et  constitue  l'outil  de  base 
pour  l'étude  des  veines  des  membres  inférieurs. 

Matériel 

Pour  l'étude  de  la  circulation  veineuse,  il  est  nécessaire 
d'avoir  un  appareil  d'ED  (couleur  de  préférence),  avec  au 
moins  deux  sondes.  Les  sondes  utilisées  peuvent  être  sec- 
torielles ou  linéaires,  de  haute  fréquence  pour  les  vaisseaux 


superficiels  (7,5  à 13  MHz),  de  plus  basse  fréquence  pour  les 
vaisseaux  profonds  (2,5  à 5 MHz).  En  pratique,  les  sondes 
linéaires  à haute  fréquence  sont  utilisées  pour  l'étude  des 
veines  des  mollets  jusqu'à  la  région  inguinale  et  la  sonde 
convexe,  à basse  fréquence,  pour  les  axes  iliaques  et  la  veine 
cave  inférieure  (VCI). 

Le  couplage  ED  couleur  permet  d'associer  dans  un  même 
temps,  l'étude  anatomique  et  morphologique,  ainsi  que  l'ex- 
ploration hémodynamique  sélective  des  veines. 

Installation 

Pour  l'étude  des  veines  fémorales  superficielles  jusqu'à  la 
veine  cave,  le  patient  est  en  décubitus  dorsal,  le  tronc  relevé 
de  45  à 60  degrés  par  rapport  au  plan  horizontal.  L'opérateur 
se  tient  à sa  gauche,  face  à l'écran,  lorsqu'il  est  droitier 
(figure  42.2). 

Dans  un  deuxième  temps,  le  patient  assume  la  posi- 
tion assise,  lorsque  possible,  avec  les  jambes  pendantes  et 
appuyées  sur  un  tabouret,  pour  permettre  la  visualisation 
des  veines  du  mollet  et  de  la  poplitée.  Cette  position  permet 
d'obtenir  une  dilatation  veineuse  qui  facilité  la  visualisation 
des  veines  (figure  42.3).  Dans  l'impossibilité  pour  le  patient 
de  se  maintenir  en  position  assise,  il  est  possible  d'analyser 
les  veines  distales  et  la  poplitée  en  décubitus  dorsal  et  le 
membre  inférieur  légèrement  fléchi  ou  en  décubitus  latéral 
(figure  42.4  A,  B). 

Protocole  d'examen 

L'examen  débute  par  un  balayage  échographique  complet, 
point  par  point  des  axes  veineux  profonds.  On  effectue  des 
coupes  transversales  et  longitudinales,  visualisant  la  lumière 
de  la  veine,  ses  parois  et  son  environnement.  On  pratique  à 
tous  les  niveaux,  en  coupe  transversale,  des  manœuvres  de 
compression  à l'aide  de  la  sonde,  qui  est  maintenue  perpen- 
diculaire au  vaisseau  étudié  et  à la  surface  cutanée.  À chaque 
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Figure  42.1.  Conduite  à tenir  en  cas  de  suspicion  de  thrombose  veineuse  profonde.  TVP  : thrombose  veineuse  profonde. 
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Figure  42.2.  Installation  du  patient  pour  l'examen  des 
veines  fémorales,  iliaques  et  cave  inférieure.  Crédit  photo  LN 
photographers. 


Figure  42.3.  Installation  du  patient  pour  l'examen  de  la  veine 
poplitée  et  des  veines  du  mollet.  Crédit  photo  LN  photographers. 


Figure  42.4.  Installation  pour  l'examen  de  la  veine  poplitée  si 
le  patient  ne  peut  pas  assumer  la  position  assise.  A.  Décubitus 
dorsal,  jambe  fléchie.  B.  Décubitus  latéral. 


coupe,  on  applique  une  pression  sur  la  veine.  En  l'absence 
de  thrombose,  la  veine  est  complètement  compressible. 
L'impossibilité  de  collaber  totalement  la  veine  («  incompres- 
sibilité»), en  coupe  échographique  transversale,  est  considé- 
rée par  la  plupart  des  auteurs  comme  le  critère  majeur  de 
thrombose. 

Examen  de  la  veine  cave  inférieure 
et  de  ses  branches 

Le  patient  est  en  décubitus  dorsal  et  on  utilise  une  sonde 
de  2,5-5  MHz,  selon  la  corpulence  du  patient.  La  VCI  étant 
une  structure  rétropéritonéale,  l'interposition  de  gaz  peut 
gêner  l'examen  : il  est  préférable,  en  dehors  de  l'urgence, 
d'effectuer  l'examen  après  un  jeûne  d'au  moins  6 heures. 
Une  sonde  convexe  permet  un  examen  plus  confortable 
pour  le  patient.  On  repère  la  VCI  légèrement  à droite  de  la 
ligne  médiane,  à environ  10  cm  de  profondeur,  et  on  débute 
l'examen  par  des  coupes  transversales,  antéro-postérieures, 
étagées,  remontant  du  confluent  veineux  ilio-cave  jusqu'à 
l'oreillette  droite. 

On  visualise  les  tributaires  de  la  VCI  : les  veines  rénales 
et  les  veines  hépatiques.  La  VCI  n'est  pas  toujours  complète- 


ment compressible  et  pour  en  établir  la  perméabilité,  on  uti- 
lise aussi  les  paramètres  hémo dynamiques  indirects  fournis 
par  le  doppler  couleur. 

Examen  des  veines  iliaques 

Pour  l'examen  de  ces  axes  veineux,  on  utilise  la  même 
sonde  que  pour  l'examen  de  la  VCI  (sonde  convexe  de 
2,5-5  MHz).  Le  protocole  d'examen  est  basé  surtout  sur  les 
paramètres  hémodynamiques  et  l'échogénicité  des  veines, 
car  le  protocole  de  compression  est  difficilement  applicable 
sur  ces  structures  qui,  à partir  de  l'iliaque  externe,  plongent 
dans  l'espace  rétropéritonéal,  en  suivant  les  courbes  des  ailes 
iliaques. 

Ce  sont  des  coupes  longitudinales,  suivant  leur  grand 
axe,  qui  permettent  de  visualiser  le  plus  facilement  les  veines 
iliaques  externes,  iliaques  primitives  et  hypogastriques.  La 
veine  apparaît  en  arrière  de  l'artère  homologue.  On  utilise 
souvent  à ce  niveaux  des  manœuvres  hémo  dynamiques  de 
« chasse  »,  qui  permettent  d'accélérer  le  flux  veineux  et  de 
le  rendre  donc  visible  à l'ED  couleur.  Les  manœuvres  de 
« chasse  » sont  effectuées  en  exerçant  une  compression  sur 
les  masses  musculaires  en  amont  de  la  structure  veineuse. 
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Figure  42.5.  Veine  et  artère  iliaques  externes  (en  rouge  l'artère, 
en  bleu  la  veine).  Crédit  photo  LN  photographers. 


notamment  au  niveau  des  muscles  de  la  cuisse  pour 
mettre  en  évidence  un  flux  veineux  dans  les  veines  iliaques 
(figure  42.5). 


Examen  des  veines  fémorales 
communes  et  fémorales 
superficielles 

On  utilise  le  plus  souvent  des  sondes  linéaires  d'une  fré- 
quence de  7,5  MHz  (éventuellement  supérieure,  pour  les 
sujets  très  maigres  et  les  enfants).  Le  patient  est  en  décubitus 
dorsal.  On  réalise  des  coupes  transversales  et  longitudinales, 
en  pratiquant  à tous  les  niveaux  les  manœuvres  de  com- 
pression décrites  plus  haut,  afin  de  confirmer  une  complète 
compressibilité  des  veines.  Au  niveau  du  canal  de  Hunter, 
la  manœuvre  de  compression  par  la  sonde  peut  s'accompa- 
gner d'une  manœuvre  de  contre-pression  des  masses  mus- 
culaires de  la  cuisse  contre  la  sonde,  effectuée  avec  la  main 
libre  (gauche  pour  les  droitiers).  Ce  geste  permet  de  s'assu- 
rer d'une  complète  compressibilité  de  la  veine,  en  évitant  les 
faux  positifs  (figure  42.6). 

Examen  des  veines  jambières  et  surales 

On  utilise  des  sondes  de  fréquence  7,5  MHz.  Lorsque  ceci  est 
possible,  le  patient  sera  assis  au  bord  de  la  table  d'examen, 
jambes  pendantes,  appuyées  sur  un  tabouret.  L'opérateur 
peut  baisser  sa  chaise  pour  être  un  peu  en  contrebas,  pour 
permettre  une  compression  aisée  et  perpendiculaire  des 
mollets.  La  présence  d'un  œdème  important  ou  l'obésité 
peuvent  gêner  l'examen  : une  sonde  à plus  basse  fréquence 
peut,  dans  ce  cas,  être  utile. 

Les  axes  veineux  sont  étudiés  en  coupe  transversale,  en 
pratiquant  à tous  les  niveaux  les  manœuvres  de  compres- 
sion. On  suit  ainsi  les  axes  veineux,  au  nombre  de  deux 
par  artère,  sur  toute  leur  longueur.  On  examine  les  artères 
péronières  et  tibiales  postérieures  et  leur  confluent,  ensuite 
les  veines  soléaires  et  les  veines  jumelles,  qui  sont  plus 


Figure  42.6.  Compression  des  masses  musculaires  de  la  cuisse 
pour  obtenir  une  oblitération  de  la  fémorale  au  niveau  du 
Hunter. 


superficielles.  Les  veines  tibiales  antérieures  sont  suivies 
au  niveau  de  la  loge  antérieure  du  mollet,  en  dehors  de  la 
crête  tibiale. 

stratégie  diagnostique 

Trois  différentes  méthodes  d'examen  sont  utilisées  dans  la 
pratique  clinique  pour  le  diagnostic  de  thrombose  veineuse 
profonde  [4]. 

■ L'approche  « ED  sériales  » consiste  à effectuer  une 
recherche  de  TVP,  seulement  au  niveau  proximal  et 
répéter  l'examen  à une  semaine  de  distance,  chez  tous 
les  patients  avec  un  examen  initial  négatif.  Ce  deuxième 
examen  sert  à détecter  les  éventuelles  thromboses  dis- 
tales qui  auraient  progressé  au  niveau  proximal.  Dans 
cette  option,  les  TVP  distales  ne  sont  pas  diagnostiquées. 
Elle  a un  rendement  très  faible  (1-2  % d'extensions  au 
bout  d'une  semaine)  et  nécessite  deux  examens  pour 
la  majorité  des  patients.  De  plus,  elle  part  du  principe, 
encore  discuté,  que  les  thromboses  veineuses  distales  ont 
un  risque  d'embolie  faible  et,  par  conséquence,  ne  néces- 
sitent pas  d'être  traitées. 

■ L'approche  «ED  exhaustif»  consiste  à effectuer  un  seul 
examen  ED,  en  examinant  à la  fois  les  veines  proximales 
et  les  veines  distales.  Cette  approche  a l'avantage  de  néces- 
siter un  seul  examen  par  suspicion  et  a été  validée  par  la 
démonstration  d'un  très  faible  nombre  d'extensions  ou 
embolies  à 3 mois  (0,2-0,8  %)  [8-12].  C'est  l'approche  la 
plus  utilisée  en  Europe. 

■ La  troisième  approche  consiste  à pratiquer  un  examen 
ED  proximal  seulement  chez  les  patients  avec  une  pro- 
babilité clinique  faible  ou  intermédiaire  et  effectuer  une 
échographie  complète  chez  les  patients  avec  une  proba- 
bilité clinique  forte.  Cette  approche  aurait  apparemment 
des  performances  similaires  à l'approche  exhaustive,  mais 
nécessite  d'autres  évaluations. 

À signaler  que  les  recommandations  nationales  et  inter- 
nationales, pour  la  prise  en  charge  de  la  TVP,  ne  distinguent 
pas  entre  thrombose  veineuse  proximale  et  distale  et  incitent 
à effectuer  un  traitement  anticoagulant  pour  tous  les  évène- 
ments thrombotiques  profonds  [13,  14]. 
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Résultats  normaux 

En  position  assise  ou  en  orthostatisme,  en  coupe  trans- 
versale, les  veines  sont  plutôt  rondes  ; elles  ont  une  allure 
elliptique  en  décubitus.  Elles  se  situent  à côté  de  l'artère 
correspondante  (deux  veines  pour  une  artère  à niveau 
sous-gonal). 

La  lumière  de  la  veine  ne  présente  pas  d'écho,  ses  parois 
sont  souples  et  parfaitement  compressibles  sous  la  sonde. 
Lors  des  manœuvres  de  Valsalva  et  lors  des  compressions  en 
aval  ou  en  amont,  elles  s'arrondissent  et  se  dilatent. 

On  peut  visualiser  parfois  de  fins  échos  intraluminaux 
ou  des  turbulences,  en  particulier  lorsque  la  vitesse  est  très 
lente.  Les  valvules  sont  visualisées  sous  forme  de  liserés 
échogènes  et  mobiles  dans  la  lumière,  faisant  clapet  lors  de 
la  manœuvre  de  Valsalva  (figure  42.7). 

Lorsqu'on  applique,  à l'aide  de  la  sonde,  une  pression 
sur  la  veine,  celle-ci  est  complètement  compressible,  et  ses 
parois  se  collabent  (figure  42.8  A).  L'artère  adjacente  n'est 
pas  compressible,  car  les  caractéristiques  de  pressions  et 
de  constitution  de  la  paroi  rendent  ces  structures  anato- 
miques très  différentes  entre  elles  et  facilement  reconnais - 


Figure  42.7.  Valves  et  jonction  saphéno-fémorale. 


sables,  même  sans  utilisation  de  la  couleur  (voir  Partie  I 
«Explorations  ultrasonores  des  vaisseaux»). 

À l'analyse  en  doppler  continu  ou  en  doppler  pulsé,  les 
flux  sont  lents  et  symétriques,  modulés  par  la  respiration. 
Leur  vitesse  augmente  lors  de  l'expiration.  Cette  modulation 
respiratoire  est  plus  évidente  en  proximité  et  moins  accen- 
tuée en  distalité.  Contrairement  au  flux  des  membres  supé- 
rieurs et  à celui  des  veines  en  proximité  du  cœur  droit,  le  flux 
des  membres  inférieurs  n'est  pas  rythmé  par  les  pulsations 
cardiaques  : lorsqu'il  l'est,  il  s'agit  souvent  d'une  insuffisance 
cardiaque  ou  d'une  insuffisance  tricuspide. 

Au  doppler  couleur,  on  note  un  remplissage  de  la  lumière 
par  la  couleur  qui,  dans  des  conditions  optimales  de  recueil 
du  signal,  arrive  au  contact  de  la  paroi  veineuse. 

L'hyperpression  exercée  dans  les  veines  en  amont  de 
la  sonde  (manœuvres  de  chasse)  accélère  le  flux  veineux 
(signal  provoqué). 

La  manœuvre  de  Valsalva  réduit  ou  arrête  le  flux  au 
niveau  des  veines  du  bassin  et  de  l'abdomen. 

L'examen  est  normal  lorsque  les  veines  profondes  sont 
visualisées,  compressibles  sur  leur  trajet,  sans  anomalie 
endoluminale,  sans  frein  et  sans  incontinence. 

L'examen  des  membres  est  toujours  bilatéral  et 
comparatif 

Résultats  pathologiques 
Thrombose  veineuse  profonde  récente 

Les  critères  de  thrombose  veineuse  décrits  sont  multiples. 
Le  thrombus  récent  pouvant  être  anéchogène  ou  peu  écho- 
gène, le  signe  le  plus  spécifique  de  thrombose  veineuse  pro- 
fonde est  une  incompressibilité  totale  ou  partielle  de  la  veine 
sous  la  sonde  (figure  42.8  B).  Les  performances  de  ce  signe 
échographique  sont  optimales  en  cas  de  TVP  poplitée  ou 
fémorale,  mais  ce  signe  peut  être  recherché  aussi  au  niveau 
des  veines  du  mollet  et  de  la  VCI. 

Une  visualisation  directe  du  thrombus,  en  l'absence 
de  compression  est  possible  lorsque  ce  dernier  est  iso-ou 
hyperéchogène. 

À son  extrémité  proximale  le  thrombus  peut  être  adhé- 
rent ou  flottant.  Cette  caractéristique  ne  signale  pas  une 
gravité  particulière  de  la  thrombose  ou  un  risque  accru 
d'embolie  : toutes  les  thromboses  sont  considérées  à risque 


Figure  42.8.  Recherche  de  thrombose  veineuse  profonde.  A.  Photo  de  gauche  : veine  fémorale  commune  (VFC)  comprimée,  souple,  com- 
plètement collabée  (examen  normal);  photo  de  droite  : veine  fémorale  commune  non  comprimée,  visible  à côté  de  l'artére.  B.  Veine  fémorale 
commune  (VFC)  non  comprimée.  C.  Veine  fémorale  commune  pendant  le  compression,  la  veine  n'est  pas  compressible  : patient  avec  une  throm- 
bose veineuse.  Crédit  photo  LN  photographers. 
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d'embolie  pulmonaire,  notamment  si  le  traitement  anticoa- 
gulant n'est  pas  efficace. 

Une  thrombose  des  veines  iliaques  peut  être  directement 
difficilement  visualisable  et  difficilement  compressible, 
spécialement  chez  les  patients  obèses.  À ce  niveau,  on  doit 
souvent  se  contenter  de  coupes  longitudinales  et  de  signes 
indirects  : la  veine  thrombosée  apparaît  dilatée  et  rigide, 
son  calibre  ne  varie  pas  avec  la  respiration.  En  cas  de  dif- 
ficultés à visualiser  les  veines  iliaques,  on  s'appuie  sur  les 
signes  doppler  ou  couleur,  qui  sont  moins  spécifiques.  En 
cas  de  thrombose,  on  retrouvera  une  asymétrie  des  flux  au 
niveau  des  fémorales  communes  associées  à une  mauvaise 
réponse  à la  manœuvre  de  chasse  veineuse  d'amont  et  à une 
diminution  de  la  modulation  respiratoire.  En  cas  de  throm- 
bose obstructive,  le  flux  est  absent  ; en  cas  de  thrombose 
partielle,  un  flux  non  rythmé  par  la  respiration  peut  être  mis 
en  évidence. 

Les  thromboses  iliaques  sont  celles  qui  posent  le  plus  de 
problèmes  diagnostiques,  en  fonction  des  caractéristiques 
d'échogénicité  du  patient.  Habituellement,  une  throm- 
bose iliaque  obstructive  provoque  en  quelques  heures  une 
thrombose  veineuse  fémorale  commune,  qui  est  facilement 
visualisable  à l'échographie  de  compression.  En  cas  de  diffi- 
culté à repérer  l'extrémité  proximale  du  thrombus,  d'autres 
examens  peuvent  être  requis  (angiographie  résonance 
magnétique  [ARM],  angioscanner). 

L'examen  échographique  permet  aussi  de  repérer  des 
compressions  veineuses  extrinsèques,  des  hématomes 
intramusculaires  ou  des  kystes  poplités,  qui  peuvent  consti- 
tuer un  élément  important  pour  le  diagnostic  différentiel 
de  thrombose  veineuse  en  cas  d'œdème  et  de  douleur  du 
membre. 

Maladie  post-thrombotique 

L'ED  est  l'examen  de  choix  pour  établir  un  diagnostic  de 
maladie  post-thrombotique  et  en  faire  le  bilan,  permettant 
d'effectuer  une  évaluation  morphologique  et  fonctionnelle 
des  veines  profondes  et  superficielles. 

L'importance  des  séquelles  de  thrombose  est  évaluée  à 
l'ED  à tous  les  étages  selon  la  méthodologie  décrite  en  pré- 
cédence  (visualisation  de  la  lumière  et  manœuvres  dyna- 
miques de  compression  et  de  chasse). 

Après  une  TVP,  la  veine  peut  : 

■ récupérer  un  aspect  normal  et  être  parfaitement 
fonctionnelle, 

■ garder  des  séquelles  thrombotiques,  sous  forme  de 
signaux  hyper-  ou  iso-échogènes  endoluminaux,  non 
compressibles,  parfois  calcifiés, 

■ présenter  un  aspect  fibrotique,  étant  réduite  à un  cordon 
veineux,  parfois  difficile  à visualiser, 

■ présenter  une  paroi  rigide, 

■ présenter  des  variations  de  calibre  diffuses  ou  segmen- 
taires (ectasie,  rétraction), 

■ devenir  incontinente. 

Un  réseau  collatéral  peut  se  développer  au  niveau  super- 
ficiel ou  profond  (saphénien,  sus-pubien,  circonflexes 
iliaques...). 

L'incontinence  veineuse  sera  mise  en  évidence  par  un 
reflux  au  doppler  ou  à la  couleur.  Le  reflux  veineux  profond 
est  recherché  en  décubitus  et  en  orthostatisme.  Après  la 


chasse  provoquée  par  la  compression  musculaire  en  amont 
de  la  sonde,  le  reflux  se  manifeste  par  une  inversion  franche 
et  prolongée  du  flux  lors  du  relâchement,  évident  au  doppler 
et  à la  couleur.  Le  reflux  est  recherché  au  niveau  fémoral, 
poplité  et  jambier. 

L'évaluation  du  syndrome  post-thrombotique  prend  en 
compte  aussi  le  retentissement  des  séquelles  de  thrombose 
veineuse  profonde  sur  le  système  veineux  superficiel  (voir 
chapitre  « Insuffisance  veineuse  »). 

Protocole  de  suivi  ED  des  thromboses 
veineuses  profondes 

Après  le  diagnostic,  il  n'est  pas  recommandé  d'effectuer  des 
examens  échographiques  pour  guider  la  conduite  thérapeu- 
tique. La  durée  des  anticoagulants  ne  dépend  pas  de  la  dis- 
parition du  thrombus  dans  les  veines.  On  sait,  en  revanche, 
qu'un  thrombus  résiduel  confère  un  risque  de  récidive  plus 
important. 

Il  est  conseillé  d'effectuer  un  ED  de  référence  à la  fin  du 
traitement  anticoagulant  et  en  cas  de  nouveaux  symptômes 
évocateurs  de  thrombose.  L'examen  de  référence  doit  être 
exhaustif  et,  en  cas  de  persistance  de  séquelles,  comporter 
une  description  morphologique  de  ses  dernières,  avec  la 
mesure  des  diamètres  antéro-postérieures  des  veines  séquel- 
laires, pendant  une  manœuvre  de  compression. 

Pathologie  des  veines 
superficielles 

Comme  pour  l'étude  du  réseau  profond,  l'examen  de  réfé- 
rence pour  l'étude  du  réseau  veineux  des  membres  inférieurs 
est  l'ED  veineux,  qui  permet  de  réaliser  une  cartographie 
anatomo-hémodynamique  de  l'ensemble  du  réseau  et  en 
particuliers  des  jonctions  saphéniennes. 

Matériel  et  installation 

Une  exploration  ED  en  mode  B,  couleur  et  pulsé  est  la  règle. 
Une  sonde  linéaire  haute  fréquence  (7-18  MHz)  est  appro- 
priée pour  des  veines  sus-fasciales  [15]. 

En  mode  couleur  et  pulsé,  il  est  indispensable  d'optimiser 
les  réglages  pour  détecter  des  fluxs  lents  de  5-10  cm/s  (PRE 
et  filtre  paroi  bas,  gain  couleur  à la  limite  du  bruit  de  fond). 

La  coupe  tranversale  est  préferentiellement  utilisée  pour 
l'étude  morphologique  des  diamètres  et  la  détection  de 
thrombus  par  méthode  de  compression. 

La  coupe  longitudinale  semble  plus  sensible  pour  détec- 
ter les  reflux  en  utilisant  un  angle  doppler  de  45-60°  en 
pulsé  ou  couleur. 

Pour  la  recherche  de  l'insuffisance  veineuse,  l'examen  se 
déroule  sur  un  escabeau,  patient  debout.  L'étude  du  réseau 
veineux  profond  reste  indispensable  à la  recherche  de 
séquelles  de  thrombose  et  de  reflux.  Ce  bilan  est  systéma- 
tique à trois  niveaux  : la  veine  fémorale  commune,  la  veine 
poplitée  et  les  veines  gastrocnémiennes.  Il  devra  ensuite  être 
adapté  aux  antécédents  thrombo-emboliques  veineux  du 
patient. 

Pour  l'examen  du  territoire  de  la  grande  saphène  (CVS), 
le  patient  est  face  au  médecin  en  rotation  externe  de  la 
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Figure  42.9.  Installation  du  patient  pour  l'étude  de  la  veine 
grande  saphène. 


jambe  avec  le  poids  du  corps  sur  la  jambe  contre-latérale 
(figure  42.9).  Pour  l'examen  de  la  petite  veine  saphène 
(PVSa),  le  patient  est  dos  à l'examinateur,  genou  légèrement 
fléchi. 

Examen 

L'objectif  est  de  rechercher,  d'identifier  et  décrire  l'existence 
de  reflux  veineux  dans  les  jonctions  avec  le  réseau  pro- 
fond (jonction  saphéno -fémorale  pour  la  G VS  et  saphéno- 
poplité  pour  la  PVSa),  dans  les  troncs  saphènes,  dans  la 
veine  saphène  accessoire  antérieure  (VS AA),  dans  la  veine 
saphène  accessoire  postérieure  de  jambe  et  dans  l'ensemble 
des  perforantes. 

Une  cartographie  doit  toujours  rendre  compte  graphi- 
quement des  anomalies  morphologiques  et  hémodyna- 
miques. 

Reflux  veineux 

L'incompétence  valvulaire  et  la  dilatation  veineuse  favo- 
risent le  reflux,  qui  correspond,  au  doppler,  à l'inversion  du 
flux  dans  le  segment  de  veine  [16].  Le  reflux  se  recherche 
en  mode  couleur  en  position  debout,  segment  par  segment 
en  utilisant  des  manœuvres  dynamiques.  Pour  la  jonction 
saphéno-fémorale  (JSF),  la  manœuvre  de  Valsalva  est  la  plus 
appropriée  avec  inversion  du  flux  (profondeur  vers  le  réseau 
superficiel)  en  mode  couleur.  Pour  les  troncs  saphènes,  les 
manœuvres  de  compressions  - relâchements  des  muscles  ou 
des  varices  de  cuisse  et  du  mollet-,  semblent  être  la  méthode 
de  choix. 

La  durée  du  reflux  est  analysée  en  mode  doppler.  Un 
reflux  est  considéré  comme  pathologique  quand  il  est  supé- 
rieur à 0,50  s pour  les  veines  superficielles  et  0,35  s pour  les 
veines  perforantes.  Par  manque  de  standardisation  dans  les 
études,  on  considère  que  la  durée  du  reflux  n'est  pas  un  cri- 
tère de  sévérité  de  la  maladie  [17]. 


Études  de  la  jonction  saphéno-fémorale 

La  JSF  se  situe  à 4 cm  au-dessus  de  l'arcade  crurale,  à la 
face  antéro-médiale  de  la  veine  fémorale.  Les  veines  épi- 
gastriques, veine  circonflexe  et  iliaque  superficielle  externe 
se  drainent  entre  la  valve  terminale  (VT)  et  préterminale 
(VPT)  dans  le  segment  intervalvulaire  (figures  42.7  et 
42.10). 

L'étude  de  la  JSF  doit  permettre  de  déterminer  la  compé- 
tence respective  des  VT  et  VPT  et  ainsi  déterminer  plusieurs 
types  de  reflux  (figure  42.11). 

La  manœuvre  de  Valsalva  est  la  plus  appropriée  pour 
détecter  un  reflux  de  la  VT  et  VPT. 

Si  les  valves  terminale  et  préterminale  sont 
incontinentes, on  parle  de  reflux  terminal  et  préterminal. 
Si  la  valve  terminale  est  continente  et  la  valve  préterminale 
est  incontinente,  le  reflux  est  uniquement  préterminal.  Si  la 
valve  terminale  et  la  valve  préterminale  sont  continentes,  il 
n'existe  pas  de  reflux  de  la  JSF  et  les  veines  abdominales  se 
drainent  directement  dans  le  segment  intervalvulaire,  puis 
dans  la  VS  A A avec  une  G VS  indemne.  Si  la  valve  terminale 
est  incontinente  et  la  valve  préterminale  continent,  le  flux  de 
la  veine  fémorale  passe  dans  la  VS  AA  en  respectant  la  G VS. 

Veine  saphène  accessoire  antérieure  de  cuisse 

La  VS  AA  est  intrafasciale  sur  10  cm,  dans  l'alignement  de 
la  veine  fémorale  superficielle.  Elle  peut  être  refluente,  sans 
atteinte  de  la  GVS.  Dans  ce  cas,  la  description  de  la  JSF  et  de 
la  VS  A A est  importante  car  il  existe  des  thérapeutiques  qui 
préservent  la  GVS. 

Tronc  de  la  GVS 

Le  tronc  de  la  GVS  est  intrafascial.  Une  duplication  de  la 
GVS  peut  être  retrouvée,  toujours  intrafasciale,  parallèle  à la 
GVS.  Dans  30  % des  cas,  la  GVS  sort  du  fascia  et  se  poursuit 
par  une  veine  tributaire  (une  veine  sus-fasciale  dans  le  tissu 
sous-cutané).  Une  veine  saphène  accessoire  chemine  dans 
un  dédoublement  du  fascia,  plus  en  superficie. 


Figure  42.10.  Échographie  de  la  jonction  saphéno-fémorale  avec 
reflux  terminal  et  préterminal. 
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Figure  42.11.  Terminaison  de  la  veine  grande  saphène.  A.  1 . Veine  fémorale,  2.  Valve  terminale,  3.  Segment  intervalvulaire,  4.  Valve  préter- 
minale, 5.  Veines  collatérales  du  segment  intervalvulaire,  6.  Veine  accessoire  antérieure  de  cuisse,  7.  Tronc  de  la  veine  grande  saphène.  B.  Reflux 
terminal  et  préterminal.  C.  Reflux  préterminal.  D.  Reflux  saphène  accessoire  antérieure  isolé.  E.  Reflux  terminal  isolé. 


La  mesure  des  diamètres  des  GVS  et  PVS,  qui  influence 
la  décision  thérapeutique,  s'effectue  en  coupe  transversale 
et  en  antéro-postérieur  : 3 cm  sous  la  JSF,  au  1/3  moyen  de 
cuisse  et  au  niveau  du  genou  en  dehors  d'une  dilatation  seg- 
mentaire. L'analyse  des  reflux  et  la  compressibilité  se  fait  de 
proche  en  proche. 

La  distance  entre  les  veines  et  la  peau  doit  être  rappor- 
tée dans  le  compte  rendu,  puisque  cette  mesure  rentre  en 
compte  dans  la  décision  d'un  traitement  endoveineux  (radio 
fréquence,  laser,  mousse,  vapeur  d'eau). 

Jonction  saphéno-poplité  et  la  petite  veine 
saphène 

Il  existe  de  nombreuses  variations  anatomiques  de  la  JSP 
(figure  42.12).  La  hauteur  de  la  JSP  par  rapport  au  creux 
poplité  et  l'existence  d'un  tronc  commun  avec  les  veines 
gastrocnémiennes  médiales  ont  des  implications  thérapeu- 
tiques pour  guider  un  geste  chirurgical. 

La  PVS  se  prolonge  en  proximal  par  la  veine  de  Giacomini, 
sur  la  face  postérieure  de  la  cuisse,  sous  l'aponévrose,  et  se 
termine  en  se  jetant  dans  la  GVS,  au  tiers  supérieur  de  la 
cuisse. 

Dans  la  JSP  classique  (83  % des  cas),  l'abouchement  est 
compris  entre  0 et  5 cm  par  rapport  au  pli  poplité.  La  face 
d'implantation  est  le  plus  souvent  latérale,  alors  que,  s'il 
existe  un  tronc  commun  avec  les  veines  gastrocnémiennes 
médiales,  l'implantation  est  souvent  postéro-médiale. 

D'autres  abouchements  plus  rares  sont  au-dessus  du  pli 
poplité  ou  directement  dans  la  veine  de  Giacomini  ou  en 
dessous  de  la  fosse  poplitée. 

L'analyse  des  reflux  et  la  compressibilité  se  font  comme 
pour  la  GVS.  S'il  existe  un  reflux,  le  diamètre  de  la  PVS  doit 
être  mesuré  à 3 cm  en  dessous  de  la  JSP  et  au  1/3  moyen  du 
mollet. 


L'étude  des  reflux  au  niveau  des  valves  terminale  et  pré- 
terminale doit  être  aussi  réalisée  (présence  d'un  reflux  ter- 
minal et  préterminal). 

Étude  des  perforantes 

On  étudiera  le  sens  du  reflux  pathologique  (profondeur 
vers  superficiel),  après  une  manœuvre  dynamique  de 
compression-décompression  des  masses  musculaires.  La 
sonde  est  positionnée  sur  la  perforante,  en  coupe  transverse. 
Le  reflux  est  considéré  pathologique  lorsqu'il  est  supérieur  à 
0,35  s.  Le  diamètre  des  perforantes  au  passage  du  fascia  doit 
être  mesuré. 

La  topographie  des  veines  perforantes  est  relativement 
stable. 

On  décrit  sur  le  trajet  de  la  GVS  trois  perforantes  du 
canal  fémoral,  une  perforante  paratibiale  supérieure,  une 
perforante  paratibiale  inférieure,  trois  perforantes  parati- 
biales  postérieures.  Sur  le  trajet  de  la  PVS,  on  décrit  quatre 
perforantes,  perforante  de  la  fosse  poplitée,  perforante  inter- 
gémellaire, perforante  gastrocnémienne  médiale,  perforante 
para-achilléenne. 

Avantages  et  limites  techniques 
de  l'échographie  doppler 

L'exploration  des  veines  périphériques  par  ultrasons  a 
l'avantage  de  ne  pas  être  invasive  ni  irradiante,  d'être  sans 
risque  et  peu  coûteuse.  L'ED  permet  d'explorer  à la  fois 
les  veines  et  les  structures  avoisinantes  et  elle  fournit  des 
renseignements  morphologiques  et  fonctionnels  sur  la  cir- 
culation. Les  performances  de  l'ED  exhaustif  dans  le  dia- 
gnostic de  TVP  sont  excellentes  (96  % de  sensibilité  et  de 
sensibilité,  comparée  à la  phlébographie).  La  sensibilité  pour 
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Figure  42.12.  Schéma  de  la  jonction  saphéno-politée.  A.  1.  Veine  poplitée,  2.  Valve  terminale,  3.  Segment  intervalvulaire,  4.  Valve  prétermi- 
nale, 5.  Veine  de  Giacomini,  6.  Valve  de  la  veine  de  Giacomini.  B.  Reflux  préterminal  avec  veine  de  Giacomini  continente.  C.  Reflux  préterminal  avec 
veine  de  Giacomini  incontinente.  D.  Reflux  terminal  et  préterminal.  E.  Reflux  terminal  isolé.  F.  Jonction  continente.  Valve  de  la  veine  de  Giacomini 
incontinente. 


les  thromboses  distales  varie  entre  40  et  94  % [8,  10,  18]. 
Elle  peut  requérir  un  examinateur  expérimenté.  Certaines 
conditions  techniques,  anatomiques  ou  pathologiques 
peuvent  limiter  l'exploration  et  rendre  utile  l'exécution 
d'autres  examens  complémentaires. 

L'étude  des  veines  superficielles  en  cas  de  malformation 
ou  de  fistules  peut  nécessiter  le  recours  à d'autres  techniques 
d'imagerie  (décrites  dans  les  chapitres  correspondants). 

Autres  examens  d'imagerie 

Les  perspectives  de  l'ARM  semblent  intéressantes  dans  les 
compléments  possibles  à l'ED.  La  performance  de  l'ARM 
augmente  quand  la  sensibilité  de  l'ED  diminue,  notamment 
au  niveau  des  axes  iliaques,  ce  qui  va  dans  le  sens  de  cette 
complémentarité  entre  les  deux  méthodes.  Il  existe  peu 
d'études  de  bonne  qualité  comparant  les  résultats  à ceux  de 
la  phlébographie  couplée  ou  non  à l'échographie  [19,  20]. 
Les  chiffres  démontrent  une  sensibilité  entre  87  et  94,5  % 
et  une  spécificité  entre  92,2  et  96,5  % pour  le  diagnostic 
des  thromboses  veineuses,  uniquement  quand  l'explora- 
tion inclut  la  totalité  des  veines  depuis  la  bifurcation  iliaque 
jusqu'au  genou. 

La  phlébographie  est  le  « gold  standard  » historique  de 
la  TVR  Elle  demande  l'utilisation  de  produit  de  contraste 
iodé,  injecté  sur  une  veine  du  cou  du  pied  du  patient  et 
l'application  de  garrots  sur  les  membres.  Cet  examen  n'est 
plus  utilisé  en  pratique  clinique  pour  le  diagnostic  de  TVP, 
mais  garde  une  place  dans  l'exploration  des  malformations 
et  dans  le  diagnostic,  à but  de  recherche,  des  thromboses 
veineuses  asymptomatiques. 

Dans  la  pathologie  veineuse  chronique,  l'ED,  du  fait 
de  sa  simplicité,  de  son  faible  coût  et  de  la  faisabilité  de 


manœuvres  dynamiques  reste  la  méthode  de  référence. 
Aucune  étude  d'ARM  n'a  été  publiée  dans  cette  indication. 
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POINTS  CLÉS 

• Les  malformations  vasculaires  périphériques  représentent 
un  ensemble  complexe  d'anomalies  pathologiques,  pour 
lequel  une  bonne  connaissance  des  différents  types  est 
indispensable  pour  éviter  une  prise  en  charge  inadaptée. 

• La  distinction  entre  tumeur  vasculaire  et  malformation 
vasculaire  est  la  première  étape. 

• L'ED  est  l'examen  essentiel  du  diagnostic  permettant  de 
distinguer  les  malformations  à flux  rapide  (MAV)  et  les 
malformations  à flux  lent  (MVe,  ML...). 

• L'IRM  est  un  examen  essentiel  dans  les  formes 
symptomatiques  justifiant  une  prise  en  charge 
thérapeutique  : elle  apporte  la  plupart  des  informations 
morphologiques  et  spatiales  nécessaires.  Elle  est  souvent 
préférée  au  scanner,  en  particulier  en  raison  de  l'absence 
d'exposition  aux  RX  du  patient,  fréquemment  de  jeune  âge. 

• L'intérêt  d'une  approche  pluridisciplinaire  doit  être  souligné. 
Elle  associe  clinicien,  radiologue  interventionnel  (RI), 
chirurgien.  La  discussion  reposant  sur  un  bilan  clinique  et 
paraclinique  complet,  permet  de  proposer  une  attitude 
thérapeutique  adaptée  au  sein  de  laquelle  les  techniques  de 
RI  (principalement  l'embolisation)  ont  toutes  leurs  places. 

Les  lésions  d'origine  vasculaire  forment  un  ensemble  com- 
plexe de  pathologies. 

Le  terme  d'angiome,  utilisé  autrefois  pour  désigner  toutes 
les  lésions  d'origine  vasculaire,  était  source  de  confusion  à la 
fois  pour  les  médecins  et  pour  les  patients. 

En  1996,  l'International  Society  for  Study  of  Vascular 
Anomalies  (ISSVA)  aproposé  une  classification  internatio- 
nale standardisée  des  anomalies  vasculaires  en  deux  groupes  : les 
tumeurs  vasculaires  et  les  malformations  vasculaires  (MV). 

Les  malformations  vasculaires  sont  elles-mêmes  sous- 
divisées  d'une  part  en  malformations  à flux  lent  (malforma- 
tions veineuses  ou  MVe,  malformations  lymphatiques  ou 


ML,  et  malformations  capillaires)  ; et  d'autre  part  en  mal- 
formations à flux  rapide  (malformations  artério-veineuses 
ou  MAV). 

Elles  peuvent  être  soit  isolées,  soit  associées  entre  elles  ou 
à d'autres  anomalies  des  tissus. 

Le  rôle  du  radiologue  est  de  préciser  le  diagnostic  (lorsqu'il 
n'est  pas  cliniquement  évident),  d'apprécier  son  extension  et 
d'écarter  les  diagnostics  différentiels  (figure  43.1). 

L'échographie  doppler  (ED)  est  l'examen  de  première 
intention  devant  toute  suspicion  de  MV. 

L'IRM  est  effectuée  en  seconde  intention,  en  fonction  des 
résultats  des  explorations  précédentes  et  de  la  stratégie  de 
prise  en  charge  qui  en  découlera. 

L'intérêt  d'un  éventuel  traitement  radio-interventionnel 
de  ces  lésions  est  le  fruit  d'une  décision  multidisciplinaire. 

Malformations  vasculaires 

Malformations  vasculaires  à flux  rapide  : 
malformations  artério-veineuses 

Ces  sont  des  MV  congénitales  rares,  à haut  débit  ; elles  cor- 
respondent à une  communication  anormale  entre  artères  et 
veines  par  le  biais  d'un  « nidus  » vasculaire. 

Présentation  clinique 

Les  MAV  sont  présentes  dès  la  naissance.  Elles  peuvent  se 
révéler  n'importe  quand  mais  le  sont  souvent  par  un  facteur 
déclenchant  comme  des  modifications  hormonales  (puberté, 
grossesse,  contraception)  ou  des  traumatismes  locaux.  Ces 
malformations  présentent  un  potentiel  évolutif  [1-3]. 

Une  classification  en  quatre  étapes  a été  proposée  par 
Schobinger  : 

■ une  phase  initiale  de  quiescence  où  la  malformation  est 
asymptomatique  et  se  présente  sous  la  forme  d'une  simple 
macule,  papule  ou  télangiectasie,  source  de  retard  dia- 
gnostique en  raison  du  caractère  aspécifique  des  lésions  ; 
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Lésions  vasculaires 


Figure  43.1.  Organigramme  diagnostique  devant  une  lésion  vasculaire. 


■ une  phase  extensive  : secondaire  le  plus  souvent  à un  fac- 
teur déclenchant  ; il  se  développe  alors  une  masse  exten- 
sive, chaude,  pulsatile  avec  un  souffle  à l'auscultation  et 
un  thrill  à la  palpation.  Le  réseau  veineux,  dilaté,  est  le 
plus  souvent  visible.  L'évolution  vers  cette  phase  active 
est  imprévisible  et  peut  se  faire  sur  un  mode  aigu  justi- 
fiant une  surveillance  rapprochée  ; 

■ une  phase  de  destruction  : la  peau  est  rouge,  œdémateuse 
et  douloureuse.  Apparaissent  alors  des  troubles  tro- 
phiques responsables  d'ulcération,  de  saignement  et  de 
nécrose,  allant  parfois  jusqu'à  des  atteintes  osseuses  ; 

■ une  phase  de  décompensation  cardiaque. 

Imagerie 

Elle  est  nécessaire  au  diagnostic  positif,  au  suivi  évolutif,  aux 
bilans  pré-,  per-  et  post-thérapeutique  [4].  L'ED  et  l'IRM 
sont  les  deux  examens  de  choix  pour  le  diagnostic  initial  [5] . 

Échographie  doppler  (ED) 

Elle  confirme  la  nature  vasculaire  à hyperdébit  de  la  lésion,  elle 
recherche  la  présence  de  shunts  (rarement  mis  en  évidence), 
précise  les  artères  afférentes  et  estime  les  débits  locaux. 

En  échographie,  la  MAV  se  présente  comme  une  plage 
ou  un  syndrome  de  masse  mal  limité  hypoéchogène,  hété- 
rogène avec  présence  d'un  peloton  vasculaire  (figure  43.2)  ; 
la  lésion  n'est  qu'exceptionnellement  bien  limitée,  à la  dif- 
férence des  hémangiomes.  Quand  elle  est  bien  limitée,  elle 
doit  faire  douter  sur  sa  nature  et  faire  discuter  une  biopsie. 
L'utilisation  du  doppler  couleur  met  en  évidence  une  densité 
vasculaire  élevée  (figure  43.3).  Le  doppler  pulsé  montre  un 
réseau  vasculaire  principalement  artériel  avec  des  vitesses 
très  élevées  et  des  index  de  résistivité  bas.  Le  drainage  vei- 


Figure  43.2.  Malformation  artério-veineuse.  L échographie  montre 
une  plage  hypoéchogène  hétérogène  avec  présence  d'un  peloton 
vasculaire. 

neux  est  pulsatile  avec  artérialisation  du  flux  veineux  (en 
rapport  avec  les  shunts  artério-veineux).  Cette  exploration 
est  l'examen  de  choix  pour  le  suivi,  car  elle  permet  l'analyse 
des  variations  des  vitesses  et  des  débits,  simple  reflet  chiffré 
de  l'examen  clinique. 

IRM  [6] 

Elle  confirme  également  la  nature  vasculaire  de  la  lésion  et 
précise  son  extension  et  ses  rapports  avec  les  structures  de 
voisinage. 
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Figure  43.3.  Malformation  artério-veineuse.  L'ED  en  mode  couleur 
et  pulsé  montre  une  densité  vasculaire  élevée  avec  des  vitesses  très 
élevées  et  des  index  de  résistivité  bas. 


Elle  comprend  au  minimum  des  séquences  pondérées  Tl 
et  T2  dans  deux  plans  de  coupe  couvrant  l'ensemble  de  la 
masse,  et  une  angio-IRM  (ARM)  4D  et  3D  après  injection 
de  gadolinium. 

Cette  malformation  se  présente  comme  une  plage  ou 
masse  mal  limitée  avec  de  nombreux  vaisseaux  en  son  sein, 
en  hyposignal  Tl  (figure  43.4)  et  T2  (figure  43.5). 

L'ARM  4D  permet  de  visualiser  les  pédicules  artériels 
principaux  et  de  confirmer  le  retour  veineux  précoce. 

L'ARM  3D  est  moins  informative  mais  permet,  grâce  à 
une  bien  meilleure  résolution,  d'approcher  le  volume  mal- 
formatif (figure  43.6). 

Malgré  sa  résolution  inférieure  à celle  du  scanner,  l'IRM, 
non  irradiante,  peut  être  répétée  sans  risque. 

Angioscanner 

Il  ne  doit  pas  être  réalisé  en  première  intention,  en  parti- 
culier chez  l'enfant.  C'est  un  excellent  examen  dans  le  bilan 
préthérapeutique.  Il  présente  en  effet  une  résolution  tempo- 
relle et  spatiale  supérieure  à l'IRM,  mais  une  résolution  en 
contraste  bien  moindre  que  cette  dernière.  Il  permet  de  faire 
des  reconstructions  3D  utiles  au  chirurgien,  et  permet  une 
analyse  fine  en  cas  d'extension  osseuse,  en  particulier  corti- 
cale, de  la  malformation. 

Angiographie 

Elle  n'est  pas  indiquée  dans  le  bilan  initial  de  la  MAV. 

Elle  est  indispensable  en  revanche  dans  le  bilan  pré- 
thérapeutique. Elle  permet  de  faire  une  analyse  précise  de 
l'architecture  de  la  MAV  : nidus,  artères  afférentes,  veines  de 
drainage,  anomalies  associées  (anévrysmes  d'hyperdébit). 

Diagnostic  différentiel 

Chez  l'enfant,  le  principal  diagnostic  différentiel  est  l'hé- 
mangiome infantile  : la  MAV  présente  des  caractéristiques 
doppler  proches  de  l'hémangiome  infantile.  Le  contexte 
clinique  (l'âge,  le  mode  évolutif)  et  l'aspect  échographique 


Figure  43.4.  Malformation  artério-veineuse.  L'IRM  pondérée  en  Tl 
montre  une  plage  mal  limitée  avec  de  nombreux  vaisseaux  en  son  sein, 
en  hyposignal. 


Figure  43.5.  Malformation  artério-veineuse.  L'IRM  pondérée  en  T2 
montre  une  plage  mal  limitée  avec  de  nombreux  vaisseaux  en  son  sein, 
en  hyposignal. 


Figure  43.6.  Malformation  artério-veineuse  : l'IRM  pondérée  en  Tl 
avec  gadolinium  avec  MIP. 
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(masse  bien  limitée)  permettent  dans  l'immense  majorité  de 
les  distinguer  l'un  de  l'autre  sans  difficulté. 

Chez  l'adulte,  il  faudra  éliminer  une  tumeur  hypervas- 
culaire.  Une  biopsie  percutanée  ou  chirurgicale  peut  alors 
devenir  nécessaire. 

Traitement  [7] 

La  prise  en  charge  de  ces  patients  se  fait  lors  de  consulta- 
tions multidisciplinaires  régulières. 

Cette  consultation  s'appuie  sur  un  bilan  clinique  et  para- 
clinique  complet.  L'abstention  thérapeutique  fait  partie  des 
options  thérapeutiques  au  stade  de  quiescence,  car  tout 
geste  agressif  peut  potentiellement  faire  passer  la  MAV  en 
phase  active. 

La  compression  élastique  est  utile  pour  les  MAV,  notam- 
ment celles  des  extrémités. 

Au  stade  de  MAV  extensive,  un  traitement  s'impose. 
Quatre  options  thérapeutiques  peuvent  être  proposées  : une 
embolisation  unique  pour  les  MAV  curables,  un  traitement 
chirurgical  seul  ou  après  embolisation  première  pour  les 
MAV  complexes  et  un  traitement  palliatif  pour  les  MAV 
inaccessibles. 

Formes  syndromiques 

Rarement  les  MAV  peuvent  être  associées  à des  malforma- 
tions complexes  ; un  bilan  IRM  est  alors  indispensable  : 

■ syndrome  de  Parkes-Weber  : fistules  artério-veineuses, 
angiomes  plans  chauds,  hypertrophie  des  tissus  mous  et 
du  tissu  osseux  ; 

■ syndrome  de  Cobb  : MAV  cutanée  ou  angiome  plan  avec 
une  MAV  médullaire  au  niveau  du  même  métamère. 

Malformations  vasculaires  à flux  lent  [8, 9] 

Elles  regroupent  les  malformations  veineuses,  les  malforma- 
tions lymphatiques  et  les  malformations  capillaires. 

Ces  différentes  formes  peuvent  être  combinées  (MVe  et 
capillaires,  malformations  capillaires,  ML  et  MVe)  et/ou 
syndromiques. 

Ces  lésions,  comme  les  MAV,  sont  congénitales.  Elles 
augmentent  de  volume  avec  la  croissance  de  l'individu  et 
peuvent  se  modifier  sous  influence  hormonale,  en  post- 
traumatique ou  lors  d'une  intervention  chirurgicale. 

Malformations  veineuses 

Les  malformations  veineuses  sont  les  anomalies  vasculaires 
les  plus  fréquentes.  Classiquement  isolées,  elles  touchent 
en  priorité  la  sphère  cervico-faciale,  les  extrémités  et  le 
tronc. 

Elles  sont  composées  de  réseaux  veineux  dilatés  com- 
muniquant plus  ou  moins  avec  les  veines  normales  de 
drainage. 

Clinique 

L'examen  clinique  est  indispensable  et  permet  le  plus  sou- 
vent d'affirmer  le  diagnostic. 

Les  MVe,  quand  elles  sont  superficielles,  donnent  clas- 
siquement une  coloration  bleutée  ou  pourpre  à la  peau 
(figure  43.7). 


Ce  sont  des  masses  compressibles  et  non  pulsatiles,  non 
douloureuses  à la  palpation  sauf  dans  le  cadre  de  compli- 
cations thrombotiques.  La  palpation  peut  aussi  révéler 
la  présence  de  phlébolithes,  très  souvent  retrouvés  dans 
les  MVe. 

Le  volume  de  ces  malformations  augmente  significative- 
ment selon  la  position  du  patient  (par  exemple  lorsqu'elles 
sont  en  zone  déclive)  et  lors  de  la  compression  des  veines  de 
drainage. 

Si  les  MVe  peuvent  être  indolores,  elles  sont  souvent  à 
l'origine  d'une  gêne  voire  d'un  réel  handicap  pour  le  patient. 
En  effet,  outre  les  complications  thrombotiques  déjà  men- 
tionnées, elles  peuvent  entraîner  des  œdèmes,  des  douleurs 
par  envahissement  des  structures  adjacentes  (tendons, 
muscles,  articulations...)  et  très  fréquemment  une  plainte 
esthétique,  en  particulier  quand  elles  touchent  le  massif 
facial. 

Les  symptômes  sont  en  général  majorés  chez  les  femmes 
pendant  leurs  règles  ou  lors  d'une  grossesse. 

Selon  leur  localisation,  les  MVe  sont  responsables  de 
complications  spécifiques  : articulations  (hémarthrose), 
voies  aériennes  (obstruction),  atteinte  osseuse  (défor- 
mations osseuses,  fractures)  et  atteinte  gastro-intestinale 
(hémorragie  digestive). 

Les  MVe  de  grande  taille  peuvent  s'accompagner  de 
troubles  de  la  coagulation.  En  effet,  plus  la  taille  de  la  lésion 
est  importante  et  plus  les  complications  thrombotiques  sont 
nombreuses,  avec  un  risque  de  coagulation  intravasculaire 
localisée  (élévation  des  D-dimères,  diminution  des  facteurs 
de  la  coagulation  et  notamment  du  fibrinogène  et  de  la 
prothrombine,  chute  plus  ou  moins  importante  du  taux  de 
plaquettes). 

Un  bilan  de  coagulation  est  donc  indispensable  avant 
d'envisager  le  traitement  d'une  MVe  de  grande  taille  ou 
d'une  MVe  de  petite  taille  symptomatique. 

Imagerie  [5-8] 

L'évaluation  d'une  MVe  commence  toujours  par  un  examen 
clinique,  qui  peut  être  suffisant  si  les  malformations  sont 
superficielles  et  de  très  petite  taille. 

Cependant,  la  plupart  des  MVe  sont  évaluées  par  ED,  afin 
de  confirmer  le  diagnostic,  et  par  IRM,  à visée  diagnostique 
en  cas  de  doute  ED,  et  préthérapeutique  (taille,  extension, 
rapport  aux  organes  adjacents). 


Figure  43.7.  Malformation  veineuse  intéressant  la  lèvre  d'une 
enfant  de  3 ans. 
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ED  [4] 

Les  MVe  peuvent  prendre  deux  aspects  : 

■ multiples  structures  tubulées  à parois  fines  présentant  un 
contenu  parfois  mobile  visible  en  mode  B ; 

■ masse  multicloisonnée  bien  limitée  cernée  par  un  halo 
graisseux  hyperéchogène. 

La  thrombose  intralésionnelle  se  présente  sous  la  forme 
d'un  nodule  isoéchogène  ou  hyperéchogène  avec  cône 
d'ombre  postérieur,  le  phlébolithe.  Il  est  pathognomonique 
d'une  stagnation  et  d'une  thrombose  veineuse  (figure  43.8). 

L'ED  montre  un  flux  veineux  lent  voire  absent  au  sein  de 
ces  structures  vasculaires.  Un  flux  peut  être  induit  par  les 
manœuvres  de  compression  ou  d'hyperpression  (Valsalva). 

Outre  le  versant  diagnostique,  l'échographie  est  égale- 
ment utilisée  en  thérapeutique  pour  guider  le  geste  de  sclé- 
rose vasculaire. 

IRM  [6] 

C'est  l'examen  de  référence  pour  le  bilan  d'extension.  Quand 
le  diagnostic  est  incertain,  la  réalisation  de  séquences  Tl,  T2 
sans  saturation  de  graisse  et  Tl  gadolinium  sont  nécessaires. 
Quand  le  diagnostic  est  formel,  des  séquences  en  T2  avec 
saturation  de  graisse  dans  au  moins  deux  plans  sont  suffi- 
santes (figure  43.9). 

L'ARM  veineuse  peut  permettre  une  meilleure  ana- 
lyse spatiale  de  la  lésion  notamment  lorsqu'elle  touche  les 
membres. 

Scanner 

Jamais  utilisé  dans  le  bilan  de  première  intention,  il  peut 
être  nécessaire  lorsque  les  lésions  atteignent  les  structures 
osseuses  ou  digestives  profondes. 

Angiographie 

La  veinographie  ascendante  n'est  pas  utile  au  diagnostic  et 
rarement  lors  du  traitement.  La  veinographie  percutanée 
fait  partie  intégrante  du  bilan  per  thérapeutique. 

Traitement  [7] 

Indications 

Il  faut  privilégier  une  attitude  conservatrice  devant  les 
lésions  de  petite  taille  ou  au  contraire  très  étendues  lorsque 
le  patient  est  asymptomatique. 

Des  traitements  symptomatiques  peuvent  être  proposés  : 
bas  de  contention  pour  les  extrémités,  prise  d'aspirine  pré- 
ventive pour  éviter  la  formation  de  thrombus,  antiagrégants 
ou  anticoagulants  lors  du  traitement  des  thromboses. 

La  douleur  est  l'indication  principale  du  traitement  des 
MVe,  mais  une  prise  en  charge  est  également  indiquée  en 
cas  de  complications  hémorragiques  par  exemple,  ou  encore 
dans  un  but  esthétique. 

Modalités  [9] 

Il  existe  à ce  jour  plusieurs  approches  pour  traiter  les  MVe, 
utilisées  seules  ou  combinées. 

La  sclérothérapie  est  le  traitement  initial  de  choix  ; la 
résection,  la  photocoagulation  laser  ou  encore  la  thérapie 
photo  dynamique  sont  les  autres  options  possibles. 

Il  est  préférable,  quand  le  traitement  est  indiqué,  de  le 
proposer  le  plus  tôt  possible  aux  patients.  Une  lésion  de 


Figure  43.8.  Malformation  veineuse.  L échographie  montre  des 
vaisseaux  sinueux  hypoéchogènes  et  la  présence  d'un  phlébolithe 
hyperéchogène,  en  haut  et  à droite  de  l'image. 


Figure  43.9.  Malformation  veineuse.  L'IRM  pondérée  en  T2  avec 
saturation  de  graisse  montre  des  images  serpigineuses  en  hypersignal, 
avec  présence  d'un  phlébolithe  en  franc  hyposignal  à la  partie  posté- 
rieure de  la  lésion. 

petite  taille  est  en  effet  plus  facile  à traiter  et  nécessite  un 
volume  moins  important  de  sclérosant. 

Malformations  lymphatiques 

Les  malformations  lymphatiques  sont  séparées  en  deux 
types,  macro-  et  microkystique.  Les  formes  macrokystiques 
sont  uni-  ou  multiloculaires,  à parois  fines,  alors  que  les 
formes  microkystiques  évoquent  davantage  une  masse, 
en  raison  des  nombreuses  cloisons  inter-kystes.  Ces  deux 
formes  peuvent  être  associées. 

Elles  prédominent  dans  la  sphère  cervico-faciale,  le  cou, 
les  extrémités  et  le  tronc. 

Présentation  clinique 

Les  ML  macrokystiques  superficielles  se  présentent  comme 
des  masses  molles,  transilluminables,  non  douloureuses 
(figure  43.10). 

Les  formes  microkystiques  superficielles  sont  elles  sou- 
vent associées  à la  présence  de  vésicules  cutanées. 
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Figure  43.10.  Malformation  lymphatique  du  creux  axillaire. 


Figure  43.11.  Malformation  lymphatique  macrokystique.  L'écho- 
graphie  montre  une  lésion  kystique  multiloculée. 


L'infection  est  la  complication  principale,  mais  ces  lésions 
peuvent  également  entraîner  des  complications  hémorra- 
giques et  des  effets  de  masse  importants,  pouvant  mettre  en 
jeu  le  pronostic  vital  selon  les  localisations  (ML  cervicales). 

Imagerie  [4] 

ED 

Cet  examen  de  première  intention  permet  de  confir- 
mer la  nature  kystique  uni  ou  multiloculaire  des  lésions 
(figure  43.11). 

Les  niveaux  «liquide-liquide»,  témoignant  d'un  saigne- 
ment intralésionnel,  sont  classiquement  retrouvés  au  sein  des 
ML  macrokystiques,  mais  ne  sont  pas  pathognomoniques 
puisqu'ils  peuvent  également  être  vus  au  sein  des  MVe. 

Les  ML  microkystiques  sont  fréquemment  hyperécho- 
gènes  en  raison  des  interfaces  créées  par  les  nombreuses 
parois  des  kystes. 

L'ED  peut  mettre  en  évidence  des  réseaux  vasculaires 
veineux  et  artériels  au  sein  des  septa,  notamment  en  cas 
d'infection.  Le  flux  est  pauvre  et  hautement  résistif  au  sein 
des  artérioles. 

L'échographie  est  également  indispensable  pour  guider  le 
traitement  de  ces  lésions. 

IRM 

Elle  permet  d'analyser  l'extension  de  la  lésion  et  les  rapports 
avec  les  structures  adjacentes. 

Les  ML  macrokystiques  sont  des  masses  liquidiennes,  en 
hyposignal  T 1 et  hypersignal  T2,  à parois  fines  (figure  43.12). 

Un  hypersignal  Tl  peut  être  présent  en  cas  de  contenu 
protéique  (formes  infectées)  ou  hémorragique. 

Les  ML  microkystiques  se  présentent  sous  forme  d'une 
masse  solide  en  hypersignal  T2  avec  prise  de  contraste  des 
cloisons  après  injection  de  gadolinium. 

Scanner 

Le  scanner  n'est  jamais  indiqué. 

Traitement 

Contrairement  aux  MVe,  le  traitement  est  indiqué  chez  tous 
les  patients  présentant  une  atteinte  macrokystique  en  raison 
du  risque  de  complication. 


Figure  43.12.  Malformation  lymphatique  macrokystique.  L'IRM 
montre  une  lésion  kystique  en  hypersignal,  multiloculée. 


Les  macrokystes  peuvent  être  traités  par  chirurgie  ou  par 
scléro thérapie  (ponction-aspiration  puis  injection-réaspira- 
tion d'un  produit  sclérosant). 

L'attitude  face  à une  ML  microkystique  est  plus  conser- 
vatrice, sauf  lorsque  le  patient  est  symptomatique.  Cela  s'ex- 
plique surtout  par  la  faible  efficacité  des  traitements  actuels. 

Les  options  disponibles  sont  la  chirurgie  ou  la  scléro- 
thérapie,  qui  est  moins  efficace  que  pour  les  lésions  macro - 
kystiques  (instillation  de  produit  sclérosant  au  sein  des 
multiples  lésions,  sans  aspiration). 

Malformations  capillaires 

Elles  résultent  d'une  anomalie  des  petits  vaisseaux  du  réseau 
superficiel,  et  sont  donc  caractérisées  par  des  anomalies 
cutanées. 

L'atteinte  la  plus  typique  est  l'angiome  plan  (la  tache  « lie- 
de-vin»,  figure  43.13).  Des  télangiectasies  et  des  angioké- 
ratomes  peuvent  aussi  être  présents,  en  particulier  dans  les 
formes  syndromiques. 
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Figure  43.13.  Malformation  capillaire,  angiome  plan  (tache 
lie-de-vin). 


L'imagerie  n'est  pas  indiquée  pour  faire  le  diagnostic  de 
malformation  capillaire  isolée,  même  si  l'échographie  est  en 
pratique  souvent  réalisée  pour  s'assurer  du  caractère  super- 
ficiel de  la  lésion. 

Le  laser  est  le  traitement  de  choix  en  cas  de  gêne  esthé- 
tique et  après  vérification  grâce  à l'ED,  qu'il  ne  s'agit  pas 
d'un  faux  angiome  plan,  masquant  une  MAV  sous-jacente. 
Ce  bilan  échographique  sera  de  même  systématique  en  cas 
de  forme  syndromique  ; l'intérêt  de  l'IRM  sera  discuté  au 
cas  par  cas. 

Formes  syndromiques  [2] 

Syndrome  de  Klippel-Trenaunay 

C'est  une  malformation  capillaro-veino -lymphatique  carac- 
térisée par  un  lymphœdème,  la  présence  de  varices  et  d'ano- 
malies capillaires  et  entraînant  une  hypertrophie  du  membre 
atteint  (figure  43.14). 

Elle  prédomine  largement  dans  les  membres  inférieurs 
et  peut  s'étendre  au  sein  du  périnée  et  même  parfois  de 
l'abdomen. 

Les  membres  supérieurs,  le  tronc  et  le  cou  sont  rarement 
touchés. 

Syndrome  de  Sturge-Weber 

Il  associe  une  tache  lie-de-vin  du  territoire  ophtalmique 
(VI)  avec  une  hypertrophie  osseuse  maxillo-faciale  secon- 
daire, des  malformations  leptoméningées  et  de  la  choroïde 
homolatérale,  une  atrophie  et  des  calcifications  du  cortex 
cérébral  adjacent,  une  épilepsie,  une  hémiparésie  et  des 
défects  du  champ  visuel  controlatéral,  un  retard  mental  et 
parfois  un  glaucome. 

C'est  une  atteinte  non  héréditaire.  Le  bilan  IRM  est 
obligatoire. 

Syndrome  de  Bean  («blue  rubber  bleb  naevus» 
ou  BRBNS) 

Il  associé  de  multiples  MVes  sous-cutanées  superficielles  et 
intestinales,  responsables  de  complications  thrombotiques, 
hémorragiques,  de  coagulation  intravasculaire,  d'invagina- 
tion et  de  volvulus. 


Figure  43.14.  Syndrome  de  Klippel-Trenaunay. 


C'est  une  atteinte  sporadique  bien  que  quelques  cas  fami- 
liaux aient  été  rapportés. 

Syndrome  de  Maffucci 

C'est  un  syndrome  non  héréditaire  associant  enchondroma- 
toses  diffuses  et  multiples  MLs  ou  MVes. 

Syndrome  de  Protée  («  Proteus  syndrome  ») 

Il  se  définit  par  le  développement  de  multiples  hamartomes 
vasculaires,  osseux  et  des  tissus  mous. 

Cliniquement,  il  existe  un  gigantisme  avec  hémihyper- 
trophie et  macrocéphalie.  Cette  pathologie  est  fréquemment 
associée  à la  présence  de  malformations  vasculaires  à flux  lent. 

Syndrome  CLOVE 

Le  syndrome  CLOVE  (acronyme  pour  « Congénital 
Lipomatous  Overgrowth  »,  « Vascular  malformations,  and 
Epidermal  nevi  »)  est  caractérisé  par  des  excroissances  lipo- 
mateuses  congénitales,  des  malformations  vasculaires  com- 
binées complexes  et  progressives  du  tronc  et  par  des  nævi 
épidermiques. 

Ce  syndrome  peut  être  associé  à une  scoliose  et  à des 
anomalies  squelettiques.  On  utilise  dans  ces  cas-là  l'acro- 
nyme CLOVE. 

Syndrome  de  Bannayan-Riley-Ruvalcaba 

Ce  syndrome  polymalformatif  associe  une  macrocéphalie,  des 
lipomes  multiples,  des  polypes  hamartomateux  intestinaux, 
des  malformations  vasculaires  et  des  taches  pigmentées  au 
pénis.  Environ  la  moitié  des  patients  affectés  par  ce  syndrome 
développe  une  hypotonie,  un  retard  psychomoteur  et  un  défi- 
cit intellectuel  modéré  à sévère.  Ce  syndrome,  au  mode  de 
transmission  autosomique  dominant,  est  dû  à des  mutations 
sur  le  gène  suppresseur  de  tumeur  PTEN  qui  code  pour  une 
protéine  tyrosine  phosphatase  sur  le  chromosome  lOq. 

Tumeurs  vasculaires-Hémangiome 
infantile 

Les  tumeurs  vasculaires  sont  largement  dominées  par  l'hé- 
mangiome infantile. 

Nous  ne  développerons  pas  en  détail  cette  lésion  très  fré- 
quente touchant  entre  5 et  10  % des  nouveau-nés  car  ce  n'est 
pas  l'objet  de  ce  chapitre. 

Cependant,  il  est  indispensable  de  connaître  quelques 
caractéristiques  de  cette  lésion  afin  de  rassurer  les  parents  et 
de  les  orienter  avec  leur  enfant  vers  des  équipes  spécialisées. 
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Présentation  clinique 

Les  hémangiomes  présentent  un  mode  évolutif  caractéris- 
tique. Ils  ne  sont  pas  présents  à la  naissance,  apparaissent 
après  quelques  jours  ou  quelques  semaines  de  vie,  et  suivent 
une  évolution  en  trois  phases  : une  phase  de  croissance 
relativement  rapide  pendant  6 à 12  mois,  une  phase  de  sta- 
bilisation et  une  phase  d'involution  lente,  d'environ  10  ans, 
avec  blanchiment  de  la  lésion  et  diminution  progressive  de 
la  taille  de  la  lésion. 

Quatre-vingt  pour  cent  des  hémangiomes  régressent 
spontanément  sans  laisser  de  séquelles. 

On  distingue  trois  formes  cliniques  : 

■ les  hémangiomes  tubérositaires  superficiels  : tuméfaction 
en  relief,  rouge  vif,  à bords  nets  ; 

■ les  hémangiomes  sous-cutanés,  de  diagnostic  plus  dif- 
ficile, qui  se  présentent  comme  une  tache  bleutée  de 
consistance  élastique  ; 

■ les  hémangiomes  mixtes. 

Certains  hémangiomes  peuvent  être  compressifs,  notam- 
ment pour  les  localisations  labiales,  oculaires  ou  laryngées. 
Les  hémangiomes  peuvent  s'ulcérer,  saigner,  s'infecter. 

Imagerie 

Le  diagnostic  d'hémangiome  est  clinique,  avec  une  évolu- 
tion caractéristique  et  des  aspects  sémiologiques  typiques. 
L'interrogatoire  des  parents  est  donc  primordial. 


Devant  un  tableau  clinique  typique,  il  n'y  a pas  d'indica- 
tion à réaliser  un  bilan  complémentaire  par  imagerie.  Il  ne 
sera  demandé  qu'en  cas  de  doute  clinique,  si  le  mode  évolu- 
tif n'est  pas  caractéristique  ou  pour  faire  un  bilan  d'exten- 
sion en  profondeur. 


Conclusion 

Devant  une  suspicion  de  lésion  vasculaire,  il  convient  de 
faire  la  distinction  entre  les  tumeurs  (dominées  par  les 
hémangiomes  infantiles)  et  les  malformations  vasculaires 
car  leur  exploration  diagnostique,  leur  prise  en  charge  et 
leur  évolution  sont  très  différentes  (tableau  43.1). 

Au  sein  des  malformations  vasculaires,  l'échogra- 
phie couplée  au  doppler  est  l'examen  de  première  inten- 
tion et  permet  de  classer  les  lésions  en  fonction  de  leur 
flux  : flux  rapide  (malformations  artério-veineuses)  et 
flux  lent  (MVe,  ML,  malformations  capillaires  et  formes 
combinées). 

L'IRM  en  deuxième  intention  confirme  le  diagnostic, 
offre  une  analyse  spatiale  de  qualité  et  permet  l'évalua- 
tion des  structures  adjacentes.  Elle  est  effectuée  après 
avis  multidisciplinaire  en  fonction  de  l'intérêt  pour  le 
patient. 

Le  traitement  de  ces  malformations  est  principalement 
réservé  aux  formes  symptomatiques. 


Tableau  43.1.  Résumé  des  caractéristiques  cliniques  et  d'imagerie  des  malformations  vasculaires. 


Lésions 

Clinique 

Échographie 

IRM 

Tumeur 

Hémangiome 

Tuméfaction  rouge  vif,  en 
relief,  bords  nets 

- Syndrome  de  masse  tissulaire 

- Densité  vasculaire  élevée 

- Vitesses  élevées,  IR  bas 

- Masse  hyper-T2,  hypo-T1, 
rehaussement  intense  et 
homogène 

- Flux  rapide  : vaisseaux  en 
hypo-T1,T2 

uo 

(U 

3 

Flux  rapide 

MAV 

Masse  rouge,  chaude 
battante,  souffle  et  «thrill» 

- Pas  de  syndrome  de  masse 

- Densité  vasculaire  élevée 

- Vitesses  élevées,  IR  bas 
-Artérialisation  du  flux 
veineux  («shunt») 

- Flux  rapide  : vaisseaux  en 
hypo-T1,T2 

- Cartographie  3D 

- Extension  régionale 

U 

V) 

fO 

> 

uo 

C 

O 

+3 

(Z 

E 

c 

MVe 

Masse  bleutée,  compressible, 
parfois  douloureuse,  non 
battante 

- Veines  dysplasiques  ou 
masse  multiloculée  à limites 
nettes 

- Flux  veineux  lent  ou  absent 

- Phlébolithes  +++ 

- Lésion  en  franc  hypersignal 
T2,  avec  fines  septations 

- Spots  hypo-T2  : phlébolithes 

- Extension  régionale 

O 

(TJ 

X 

_3 

U. 

ML 

Macrokystique 

Microkystique 

Atteinte  cervico-faciale 
Masse  compressible,  molle, 
non  douloureuse 
± vésicules  cutanées 

- Absent  de  flux  sauf  dans  les 
cloisons,  pauvre 

- Kystes  uni-/multiloculaires, 
niveaux  « liquide-liquide» 

- Masse  hyperéchogéne 

- Lésion  liquidienne  en  hypo- 
T1,  hyper-T2 

- Prise  de  contraste  des 
parois  : pseudo-masse 

Malformation  capillaire 

Angiome  plan  (tache 
lie-de-vin) 
Télangiectasie 
Angiokératome 

Absence  de  traduction 

Absence  de  traduction 
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POINTS  CLÉS 

• La  connaissance  précise  de  l'anatomie  artérielle  du  pelvis 
est  primordiale  afin  d'éviter  les  complications  ischémiques 
en  cas  de  traitement  par  radiologie  interventionnelle. 

• L'anatomie  artérielle  du  petit  bassin  masculin  est  d'un 
intérêt  clinique  dans  la  mise  au  point  de  l'impuissance  et 
dans  les  pathologies  prostatiques. 

• La  connaissance  de  l'anatomie  artérielle  du  bassin  féminin 
permet  un  traitement  précis  des  myomes  utérins. 

• Les  anastomoses  entre  les  différents  réseaux  artériels  sont 
très  nombreuses  et  les  variations  anatomiques  sont  la 
règle  dans  le  pelvis. 


L'anatomie  artérielle  du  pelvis  est  importante  à connaître 
car,  en  radiologie  interventionnelle,  de  nombreuses  inter- 
ventions ont  lieu  à ce  niveau  : embolisation  en  cas  de 
traumatisme  du  bassin,  embolisation  utérine  (fibrome  et 
hémorragie  du  post-partum),  néoplasie  pelvienne,  emboli- 
sation prostatique,  etc.  [1-4]. 

Dans  ces  conditions,  une  évaluation  optimale  et  une 
connaissance  précise  de  la  vascularisation  pelvienne  est 
capitale  afin  d'éviter  les  complications  ischémiques. 

L'anatomie  artérielle  du  petit  bassin  masculin  est  d'un 
intérêt  clinique  dans  la  mise  au  point  de  l'impuissance  et 
dans  les  pathologies  prostatiques. 

La  vascularisation  artérielle  du  petit  bassin  féminin  sera 
abordée  plus  succinctement  dans  ce  chapitre. 

Vascularisation  artérielle 

du  petit  bassin 

La  vascularisation  artérielle  du  petit  bassin  est  assurée  par 
quatre  artères  principales,  les  iliaques  internes  (gauche  et 
droite),  les  artères  gonadiques  (gauche  et  droite),  l'artère 
sacrée  médiale  et  l'artère  rectale  supérieure. 


L'artère  iliaque  interne  ou  hypogastrique  est  issue  de 
l'iliaque  primitive  ou  commune,  en  avant  de  l'articulation 
sacro-iliaque  puis  descend  en  arrière  vers  la  grande  échan- 
crure sciatique.  Cette  artère  irrigue  principalement  le  petit 
bassin,  mais  elle  contribue  également,  par  certaines  de  ses 
branches,  à la  vascularisation  de  la  région  glutéale,  du  péri- 
née et  de  la  face  médiale  de  la  cuisse.  L'artère  iliaque  interne 
se  termine  généralement  au  bord  supérieur  de  la  grande 
échancrure  sciatique  en  se  divisant  en  deux  troncs,  un  anté- 
rieur et  un  postérieur  (figures  44.1  à 44.4). 

Les  branches  du  tronc  antérieur  sont,  d'une  part,  des 
artères  viscérales  à destinée  de  la  vessie,  du  rectum  et  des 
organes  génitaux  et,  d'autre  part,  des  artères  pariétales  (deux 
branches)  à destinée  de  la  cuisse  et  de  la  région  glutéale. 


Figure  44.1.  Angio-IRM  du  carrefour.  Angiographie  du  carrefour 
montrant  l'aorte,  les  iliaques  communes,  externe  (tête  de  flèche)  et 
hypogastrique  (flèche)  avec  ses  troncs  antérieurs  (1)  et  postérieurs  (2). 
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Figure  44.2.  Angio-tomodensitométrie  MIP  coronale  hypogas- 
trique du  pelvis  masculin.  L'artère  hypogastrique  (1)  donne  une 
artère  glutèale  (2)  partiellement  visible  dans  cette  coupe  MIP  et  trifur- 
cation donnant  naissance  à une  branche  obturatrice  (3),  une  rectale  (4) 
et  une  honteuse  interne  (5). 


Figure  44.3.  Angio-tomodensitométrie  MIP  sagittale  hypogas- 
trique du  pelvis  masculin.  L'artère  iliaque  externe  (1)  dont  émerge 
l'èpigastrique  (2).  L'hypogastrique  (3)  donne  naissance  à une  branche 
ilio-lombaire  ascendante  puis  se  divise  en  un  tronc  honteux  interne  (5) 
et  un  tronc  glutèal  ou  fessier  (6)  d'où  naît  l'artère  sacrée  latérale  (7). 
De  la  honteuse  interne  naissent  trois  branches  : obturatrice  (8),  vésicale 
(9)  et  rectale  (10).  La  coupe  permet  également  de  distinguer  le  muscle 
pyramidal  (tête  de  flèche),  le  muscle  obturateur  (*)  et  l'échancrure 
sciatique  (flèche). 

Le  tronc  postérieur  va  donner  des  branches  postérieures  : 
l'artère  fessière  et  l'artère  ischiatique  qui  irriguent  les 
muscles  fessiers. 


Figure  44.4.  Rappel  anatomique  des  branches  de  l'hypogas- 
trique.  1 . Iliaque  commune;  2.  Iliaque  externe;  3.  Hypogastrique  ou 
iliaque  interne;  4.  Ilio-lombaire;  5.  Sacrée;  6.  Glutèale  ou  fessière 
supérieure;  7.  Obturatrice;  8.  Ombilicale;  9.  Glutèale  ou  fessière  iné- 
frieure;  10.  Vésicale  supérieure;  1 1 . Vésicale  inférieure;  12.  Rectale 
moyenne  ou  hémorroïdale;  13.  Honteuse  interne;  14.  Branche  pros- 
tatique de  la  vésicale  inférieure  ; 15.  Artère  périnéale  ; 1 6.  Artère  pros- 
tatique propre.  (Planche  © Netter's  Anatomy,  EIsevier.) 


Branches  du  tronc  postérieur  de  l'artère 
iliaque  interne 

De  nombreuses  variations  anatomiques  ont  été  décrites  et 
peuvent  être  classifiées  selon  Yamaki  en  4 variantes  [5,  6] 
(figures  44.5  à 44.7)  : 

■ 1.  l'artère  iliaque  interne  se  divise  en  deux  troncs  prin- 
cipaux : l'artère  fessière  supérieure  et  un  tronc  commun 
comprenant  l'artère  fessière  inférieure  et  l'artère  honteuse 
interne  ; 

■ 2.  l'artère  iliaque  primitive  donne  une  branche  posté- 
rieure, à l'origine  des  artères  fessières,  et  une  artère  hon- 
teuse interne  ; 

■ 3.  les  trois  branches  principales  ont  une  origine  indépen- 
dante au  même  niveau  ; 

■ 4.  l'artère  fessière  (ou  glutèale)  supérieure  et  l'artère  hon- 
teuse interne  ont  une  origine  commune  et  l'artère  fessière 
inférieure  a une  origine  indépendante. 

Cette  classification  ne  prend  pas  en  compte  l'artère  obtu- 
ratrice qui  est  une  branche  de  calibre  significatif  décrite 
ci-après. 
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Figure  44.5.  Angiographie  de  l'iliaque  externe,  de  l'hypogas- 
trique  et  de  ses  branches.  Angiographie  de  l'iliaque  externe  (tête 
de  flèche)  et  de  l'hypogastrique  (flèche)  avec  ses  branches  glutéales 
supérieure  (1)  et  inférieure  (2),  toutes  issues  du  tronc  postérieur. 
L'artère  iliolombaire  (3)  se  dégage  avant  la  bifurcation.  De  la  honteuse 
interne  (6),  athéromateuse,  se  dégage  l'obturatrice  (5).  On  notera 
l'épigastrique  (7)  et  la  circonflexe  iliaque  profonde  (4)  naissant  de 
l'iliaque  externe  terminale. 


KP:  125  LF:  255 


1. 


Figure  44.7.  Angiographie  et  variante  anatomique  de  l'hypo- 
gastrique.  À partir  de  l'hypogastrique  émerge  supérieurement  l'ilio- 
lombaire  (1)  et  l'artère  sacrée  latérale  (2).  Le  tronc  postérieur  donne 
les  branches  glutéales  supérieure,  moyenne  et  inférieure  (3).  Le  tronc 
antérieur  (flèche)  donne  une  trifurcation  pour  l'artère  utérine  (4)  qui  pré- 
sente un  lacis  ectasiques  vascularisant  un  fibrome,  l'artère  vaginale  (5) 
et  la  honteuse  interne  (6).  L'émergence  de  l'obturatrice  (7)  est  mal 
dégagée  sur  cette  incidence. 


Figure  44.6.  Angiographie  de  l'hypogastrique  et  de  ses  troncs 
antérieurs  et  postérieurs.  À partir  de  l'hypogastrique  émerge  supé- 
rieurement l'ilio-lombaire  (1),  le  tronc  postérieur  donne  la  glutéale 
supérieur  (2),  et  le  tronc  antérieur  (flèche)  donne  une  branche  sacrée 
latérale  (3)  postérieurement  avec  l'émergence  à hauteur  de  l'utérine  (4). 
Plus  bas  la  bifurcation  donne  naissance  à la  glutéale  inférieure  (5)  et  à 
la  honteuse  interne  (6).  De  la  honteuse  interne  émergent  une  artère 
vaginale  (7)  et  des  branches  vésicales  supérieure  (8)  et  inférieure  (9) 
avant  de  se  terminer  sous  forme  d'artère  périnéale  et  clitoridienne. 

Artère  fessière  (glutéale)  supérieure 

Elle  est  toujours  la  branche  de  plus  gros  calibre,  décrivant 
une  courbe  concave  vers  le  haut  en  passant  dans  la  partie 
supérieure  du  foramen  sacro-sciatique,  sortant  du  pelvis 
au-dessus  du  muscle  piriforme  (pyramidal)  et  se  divisant 


alors  en  de  multiples  branches  musculaires.  Le  muscle  piri- 
forme s'étend  de  la  face  antérieure  du  sacrum  au  bord  supé- 
rieur du  grand  trochanter.  Il  est  situé  en  partie  dans  le  bassin, 
en  partie  dans  la  région  fessière,  juste  au-dessous  du  petit 
fessier  et  sur  le  même  plan  que  lui.  De  son  origine  sacrée,  il 
s'oriente  vers  le  bas,  l'avant  et  en  dehors.  Il  traverse  la  grande 
échancrure  sciatique  et  limite  cet  orifice  en  deux  parties  : le 
canal  sus-piriforme  par  lequel  le  pédicule  vasculo -nerveux 
supérieur  pénètre  dans  la  fesse  et  le  canal  sous-piriforme, 
limité  en  bas  par  l'épine  sciatique  et  le  petit  ligament  sacro- 
sciatique,  dans  lequel  s'engage  le  pédicule  vasculo -nerveux 
inférieur  de  la  région  fessière  (figure  44.4). 

Artère  fessière  inférieure 

Elle  a une  origine  variable,  généralement  au  niveau  du  bord 
supérieur  de  l'échancrure  sciatique.  Elle  suit  ensuite  un  tra- 
jet vers  le  bas  et  le  dehors  sortant  du  pelvis  sous  l'artère  fes- 
sière supérieure  sous  le  muscle  piriforme. 

Artère  honteuse  interne 

Elle  suit  au  début  un  trajet  similaire  à celui  de  l'artère  fes- 
sière inférieure  puis,  après  un  bref  passage  dans  la  partie 
inférieure  de  l'échancrure  sciatique,  revient  dans  le  pelvis 
en  croisant  la  face  postérieure  de  l'épine  ischiatique  et  entre 
dans  la  fosse  ischio-rectale.  Elle  entre  ensuite  dans  le  canal 
honteux  d'Alcock  et,  à sa  sortie,  suit  alors  un  trajet  rectiligne 
et  entre  dans  la  verge  (branches  terminales  : artère  dorsale  de 
la  verge  et  artères  caverneuses),  après  avoir  donné  de  nom- 
breuses collatérales  périnéales.  Chez  la  femme,  cette  artère 
est  de  moindre  calibre  et  se  termine  au  niveau  du  clitoris. 
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Artère  obturatrice 

Elle  est  une  branche  issue  de  l'artère  iliaque  interne  (très 
rarement  de  l'artère  iliaque  externe  via  l'épigastrique)  pou- 
vant provenir  du  tronc  antérieur  ou  tronc  postérieur  ou 
directement  de  l'artère  honteuse  interne. 

Branches  du  tronc  antérieur  de  l'artère 
iliaque  interne 

Les  branches  du  tronc  antérieur  de  l'artère  iliaque  interne 
sont  l'artère  ombilicale,  l'artère  vésicale  inférieure,  l'artère 
obturatrice,  l'artère  rectale  moyenne,  l'artère  vaginale  et 
l'artère  utérine. 

Artère  ombilicale 

Elle  se  dirige  vers  l'avant  et  le  bas  entre  la  vessie  et  la  paroi 
pelvienne  latérale.  Elle  donne  une  ou  plusieurs  artères  vési- 
cales supérieures.  La  partie  distale  de  cette  artère  s'atrophie 
après  la  naissance,  donnant  le  ligament  ombilical  médian. 

Artère  obturatrice 

Elle  a une  origine  très  variable  mais  naît  généralement  près 
de  l'artère  ombilicale.  Elle  suit  le  fascia  du  muscle  obturateur 
interne,  donne  un  rameau  pubien  qui  peut  s'anastomoser  avec 
la  branche  pubienne  de  l'artère  épigastrique  (issue,  elle,  de 
l'iliaque  externe),  puis  quitte  le  bassin  en  traversant  le  canal  du 
foramen  obturé  afin  de  se  distribuer  aux  muscles  de  la  cuisse. 

Artère  vèsico-prostatique 

Elle  va  schématiquement  donner  l'artère  vésicale  inférieure 
et  une  branche  prostatique  supérieure.  Juste  en  dessous,  part 
une  branche  prostatique  proprement  dite  et  juste  en  amont 
une  artère  vésiculo-déférentielle  pour  le  canal  déférent  et  les 
vésicules  séminales. 

Artère  rectale  ou  hémorroïdale  moyenne 

Elle  naît  soit  directement  de  l'artère  iliaque  interne,  soit 
partage  un  tronc  commun  initial  avec  l'artère  vésicale  infé- 
rieure ou  l'artère  honteuse  interne.  Elle  irrigue  le  bas  rectum 
et  s'anastomose  avec  les  artères  rectales  supérieures  et  infé- 
rieures. Des  rameaux  sont  à destinée  de  la  vésicule  séminale 
et  de  la  prostate  chez  l'homme  ou  du  vagin  chez  la  femme, 
avec  de  nombreuses  anastomoses  et  variations  anatomiques. 

Artère  vaginale  [2, 3] 

Elle  est  l'équivalente  de  l'artère  vésico-prostatique  chez 
l'homme.  Elle  vascularisé  les  faces  antérieure  et  postérieure 
du  vagin,  la  partie  postéro-inférieure  de  la  vessie  et  l'urètre 
dans  sa  portion  pelvienne. 

Artère  utérine  [2, 3] 

Elle  naît  souvent  directement  de  l'artère  iliaque  interne.  Elle 
pénètre  dans  le  ligament  large  pour  atteindre  la  paroi  laté- 
rale de  l'utérus.  Elle  donne  une  grosse  branche  supérieure 
qui  vascularisé  le  corps  et  le  fond  utérin,  et  une  branche 
inférieure  de  plus  petit  calibre  qui  irrigue  le  col  utérin  et 
le  vagin.  La  branche  supérieure  se  divise  ensuite  en  deux 
branches  terminales,  l'une  ovarienne  et  l'autre  tubaire. 


Branches  aortiques 

Certaines  artères  participant  à la  vascularisation  du  petit 
bassin  sont  issues  directement  de  l'aorte  abdominale. 

Artères  gonadiques 

Chez  la  femme,  il  s'agit  des  artères  ovariennes.  Elles  sont 
issues,  à droite  de  la  face  latérale  de  l'aorte  abdominale 
sous  le  départ  de  l'artère  rénale  ; à gauche  elle  peut  naître  de 
l'artère  rénale.  L'artère  ovarienne  rentre  dans  le  petit  bassin 
et  via  le  ligament  lombo-ovarien,  rejoint  la  partie  supéro- 
latérale  du  ligament  large  et  se  divise  en  deux  branches  ter- 
minales, l'une  ovarienne,  l'autre  tubaire,  qui  s'anastomosent 
avec  les  branches  correspondantes  issues  de  l'artère  utérine. 
L'artère  gonadique  chez  l'homme  (artère  testiculaire)  est 
décrite  ci-dessous. 

Artère  sacrée  moyenne  (sacrale  médiane) 

C'est  une  petite  artère  (impaire)  naissant  sur  la  face  posté- 
rieure de  l'aorte  basse  juste  en  amont  de  la  bifurcation  aorto- 
iliaque.  Elle  se  dirige  à la  surface  du  sacrum  vers  le  coccyx, 
se  terminant  par  diverses  arcades  anastomotiques.  Elles 
donnent  parfois  de  petites  branches  vers  le  rectum  via  des 
anastomoses  avec  les  artères  rectales  moyenne  et  supérieure. 

Artère  rectale  supérieure 

C'est  la  partie  terminale  de  la  mésentérique  inférieure  qui 
se  divise  en  deux  branches,  les  artères  hémorroïdales  supé- 
rieures qui  irriguent  le  rectum  et  s'anastomosent  avec  les 
artères  rectales  moyennes  (issues  des  iliaques  internes)  et 
inférieures  (originaires  des  honteuses  internes). 

Branches  issues  de  l'artère  fémorale 

Les  artères  honteuses  externes  issues  de  la  fémorale  sont  : 

■ la  honteuse  externe  supérieure  qui  chemine  sous  la  peau 
et  va  se  distribuer  à la  peau  du  pénis  et  au  scrotum  chez 
l'homme,  à la  grande  lèvre  chez  la  femme  ; 

■ la  honteuse  externe  inférieure,  née  quelquefois  de  la 
fémorale  profonde,  court  sous  l'aponévrose,  passe  dans 
l'anse  de  la  veine  saphène  interne  à son  abouchement 
dans  la  veine  fémorale  et  se  distribue  aux  parties  cutanées 
du  pénis  et  du  scrotum  (grande  lèvre  chez  la  femme). 

Particularités  du  pelvis  masculin 

Vascularisation  artérielle  de  la  prostate 

La  vascularisation  de  la  prostate  a été  décrite  très  précisé- 
ment dans  les  années  1950  par  injection  sur  cadavres  [4]. 
Elle  est  redevenue  un  sujet  d'étude  depuis  que  l'embolisation 
des  artères  de  la  prostate  est  proposée  comme  traitement  de 
l'hyperplasie  prostatique  bénigne  [7]. 

Elle  est  assurée  essentiellement  par  la  branche  antérieure 
de  l'artère  iliaque  interne  qui  donne  trois  artères  pour  la 
prostate  [8-10]  (figures  44.8  et  44.9). 

L'artère  vésico-prostatique  qui  se  divise  et  donne  : 

■ l'artère  vésicale  inférieure  qui  assure  la  vascularisation 
de  la  partie  inférieure  de  la  vessie,  la  partie  craniale  de  la 
prostate  et  les  vésicules  séminales  ; 
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Figure  44.8.  Rappel  anatomique  de  la  vascularisation  artérielle 
prostatique.  1.  A.  ombilicale;  2.  A.  vésiculo-déférentielle;  3.  A.  vésico- 
prostatique;  4.  A.  hémorroïdale  moyenne;  5.  A.  honteuse  interne  (donne 
6,  7,  8);  6.  A.  vésicale  antérieure;  7.  A.  graisseuse;  8.  A.  rétrosymphy- 
saire;  9.  Uretère;  10.  Déférent;  11 . Vésicule  séminale.  f/?eproc/L//f  avec 
autorisation  d'après  http://c.guionnet.  free.  fr/anatomie%20pelvienne/ 
293.html) 


Figure  44.9.  Angiographie  hypogastrique  du  pelvis  masculin. 

L'hypogastri  que  (flèche)  bifurque  en  un  tronc  postérieur  donnant 
les  artères  glutéales  (1)  et  un  tronc  antérieur  donne  l'artère  honteuse 
interne  (2)  et  ses  branches  : l'artère  prostatique  propre  (3),  la  périnéo- 
scrotale  (4),  vésico-prostatique  (5),  pénienne  (6),  dorsale  de  la  verge  (7), 
caverneuse  (8). 


■ l'artère  prostatique  qui  assure,  elle,  la  vascularisation  de 
la  portion  moyenne  de  la  prostate  ; 

■ l'artère  rectale  moyenne  qui  irrigue  la  partie  caudale  de  la 
prostate  ; 

■ l'artère  honteuse  interne  qui  assure  de  manière  variable  la 
vascularisation  de  la  partie  la  plus  caudale  de  la  prostate. 
De  nombreuses  variations  sont  possibles  et  il  est  impor- 
tant de  ne  pas  méconnaître  les  anastomoses  entre  le  réseau 
prostatique  et  la  vascularisation  de  la  vessie  et  du  rectum  en 
cas  d'embolisation  prostatique  mais  également  lorsque  l'on 
cherche  l'origine  d'une  rectorragie. 

Vascularisation  artérielle  testiculaire 

Trois  artères  participant  à la  vascularisation  des  testicules. 

■ L'artère  gonadique  ou  spermatique  ou  testiculaire  : il 
s'agit  de  la  principale  artère  assurant  la  vascularisation 
testiculaire.  Elle  est  issue  de  la  face  latérale  de  l'aorte 
abdominale  à hauteur  de  L2  et  croise  l'uretère  à hauteur 
du  processus  transverse  de  L3.  Elle  chemine  ensuite, 
sur  toute  sa  hauteur,  en  région  rétropéritonéale,  puis 
sous-péritonéale,  en  longeant  la  paroi  du  muscle  psoas. 
Durant  son  trajet,  elle  donne  quelques  branches  desti- 
nées à l'uretère.  Enfin,  elle  rejoint  les  éléments  du  cordon 
spermatique  au  niveau  du  canal  inguinal  qu'elle  traverse. 
Elle  croise  la  tête  de  l'épididyme  en  dedans  et  en  avant  où 
elle  donne  l'artère  épididymaire.  Enfin,  elle  pénètre  dans 
l'albuginée  au  niveau  de  la  face  médiale  du  testicule  où 
elle  se  divise  en  deux  artères  : l'artère  testiculaire  latérale 
et  l'artère  testiculaire  médiale. 

■ L'artère  déférentielle  : elle  est  issue  de  l'artère  ombilicale 
(le  plus  souvent)  ou  de  l'artère  iliaque  interne.  Elle  suit 
le  canal  déférent  jusqu'à  la  queue  de  l'épididyme  où  elle 
s'anastomose  avec  l'artère  épididymaire. 

■ L'artère  cremastérienne  ou  funiculaire  : elle  est  issue  de 
l'artère  iliaque  externe  ou  d'une  de  ses  branches.  Elle  par- 
ticipe accessoirement  à la  vascularisation  du  testicule  en 
irriguant,  en  partie,  la  queue  de  l'épididyme. 

Vascularisation  artérielle  pénienne 
[11-16]  (figures  44.9  à 44.11) 

La  verge  est  composée  des  deux  corps  caverneux  qui  sont 
les  haubans  de  l'érection  et  du  corps  spongieux  ventral  qui 
entoure  l'urètre. 

L'apport  sanguin  vient  des  artères  honteuses  internes. 
L'artère  honteuse  interne  à sa  sortie  du  canal  d'Alcock 
atteint  le  périnée  antérieur  au  contact  de  la  branche  ischio- 
pubienne.  À la  racine  de  la  verge,  les  artères  honteuses 
internes  se  divisent  en  plusieurs  branches  : 

■ l'artère  périnéale  superficielle  encore  appelée  artère 
périnéo-scrotale  qui  assurera  la  vascularisation  des  tissus 
mous  superficiels  périnéaux  et  scrotaux  ; 

■ l'artère  bulbaire  qui  alimente  le  corps  spongieux  et  vascu- 
larisera  la  paroi  urétrale  ; 

■ les  artères  péniennes  à l'origine  de  la  vascularisation  de  la 
verge,  décrites  ci-dessous. 

Chaque  artère  pénienne  se  divise  en  trois  branches. 

■ L'artère  dorsale  qui  chemine  dans  le  fascia  profond  ou 
fascia  de  Buck  qui  engaine  les  corps  érectiles.  Elle  n'a 
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généralement  aucun  rôle  dans  les  mécanismes  de  l'érec- 
tion. Arrivées  dans  le  sillon  balano-préputial  les  deux 
artères  dorsales  forment  un  cercle  artériel  qui  vascularisé 
les  téguments  et  le  gland  (figure  44.1 1). 

■ L'artère  caverneuse  qui  vascularisé  les  corps  érectiles. 
Elle  joue  ainsi  un  rôle  primordial  dans  les  mécanismes 
de  l'érection.  Elle  chemine  dans  le  tiers  dorsal  du  corps 
caverneux  à proximité  du  septum  médian  et  se  divise  en 
de  multiples  branches,  les  artères  hélicines.  Ces  dernières 
remplissent  les  espaces  sinusoïdaux  (grossièrement  sem- 
blables à la  structure  d'une  éponge)  qui  se  gorgent  de  sang 
durant  l'érection. 

En  cas  d'impuissance,  elle  est  accessible  à une  analyse  par 
échographie  doppler.  L'examen  est  réalisé  10  à 15  minutes 
après  injection  d'une  substance  vaso -active,  de  type  pros- 
taglandine El  (20  microgrammes)  sur  la  face  latérale  de  la 


Figure  44.10.  Angiographie  honteuse  interne.  L'artère  honteuse 
interne  (1)  se  poursuit  par  la  pénienne  (2)  qui  se  divise  en  dorsale  de  la 
verge  (3)  et  caverneuses  (4).  La  honteuse  interne  dégage  également  de 
multiples  branches  prostatiques  (5). 


Figure  44.11.  Angiographie  pénienne.  On  retrouve  l'artère  dorsale 
de  la  verge  (1)  et  la  caverneuse  (2)  avec  ici  illustrées  les  artères  hélicines 
(flèches).  L'artère  périno-scrotale  (3)  se  dégage  inférieurement.  Au 
sein  de  l'ombre  prostatique  se  dessine  l'artère  vésico-prostatique  (4). 
Intense  prise  de  contraste  bulbaire  (5). 


verge  dans  un  corps  caverneux  (les  deux  corps  caverneux 
étant  séparés  par  un  septum  qui  est  fenestré,  l'injection  d'un 
seul  côté  suffit). 

Une  étude  en  doppler  couleur  et  spectrale  est  ensuite 
réalisée  [17,  18].  La  vasodilatation  (et  donc  l'érection) 
s'accompagne  d'une  élévation  des  vitesses  systoliques  au 
niveau  de  l'artère  caverneuse.  Il  est  admis,  qu'à  l'état  normal, 
le  pic  systolique  maximal  est  supérieur  ou  égal  à 35  cm/s.  Dans 
le  cas  d'une  pathologie  artérielle  avérée  avec  amortissement 
des  flux  systoliques,  l'étude  doppler  devra  porter  en  amont 
sur  l'aorte  abdominale,  les  axes  iliaques  et  honteux  internes 
et  apprécier  le  flux  au  niveau  des  artères  fessières.  Ceci 
permettra  de  déterminer  le  niveau  des  lésions  artérielles.  En 
cas  d'insuffisance  artérielle  avérée,  une  artériographie  (avec 
injection  intracaverneuse  de  substance  vaso-active)  pourra 
être  envisagée  afin  d'effectuer  la  cartographie  des  lésions  et 
un  éventuel  traitement  endovasculaire. 
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POINTS  CLÉS 

• La  pathologie  des  veines  rétropéritonéales  et  pelviennes  a 
largement  bénéficié  des  nouvelles  techniques  d'imagerie 
en  coupes  (ED,  TDM,  IRM)  qui  ont  permis,  outre  une 
meilleure  compréhension  de  ces  pathologies,  la  mise  en 
évidence  de  pathologies  méconnues. 

• L'ED,  avec  ses  multiples  développements  (voie 
endovaginale,  transpérinéale,  IVUS,  PCUS),  est  l'examen 
de  première  intention  dans  la  recherche  et  le  bilan  des 
pathologies  veineuses  tronculaires  et  des  pathologies  de 
reflux. 

• La  TDM  et  l'IRM  sont  souvent  nécessaires  pour  confirmer 
ou  préciser  un  diagnostic. 

• Les  techniques  d'opacifications  par  cathétérisme 
(phlébographie  abdo-pelvienne,  varicographie), 
sont  rarement  indiquées  à titre  diagnostique.  Elles 
sont  réservées  à certains  bilans  préthérapeutiques  et 
constituent  le  premier  temps  obligatoire  d'un  geste 
endovasculaire  de  RL 

• Outre  les  pathologies  thrombotiques  classiques, 
l'imagerie  a permis  de  mettre  en  évidence  les  varices 
pelviennes  et  les  syndromes  de  congestion  pelvienne, 
dont  la  fréquence  a été  longtemps  sous-estimée,  et 
la  prise  en  charge  modifiée  par  une  détection  plus 
fréquente,  pouvant  déboucher  sur  un  geste  de  RL 

• La  RI  a pris,  en  effet,  une  place  importante  dans  la 
résolution  de  beaucoup  de  ces  pathologies  (embolisation 
veineuse,  thrombolyse  in  situ,  pose  d'endoprothèse...). 

L'imagerie  des  veines  pelviennes  et  rétropéritonéales 
regroupe  tous  les  moyens  techniques  d'exploration  des 
veines  iliaques  (veines  iliaques  externes,  internes  et  com- 
munes) et  de  leurs  afférents  pariétaux  et  viscéraux,  de  la 
veine  cave  inférieure  (VCI)  et  de  ses  afférents. 


Le  développement  de  l'imagerie  des  veines  pelviennes 
et  rétropéritonéales  a bénéficié  de  l'évolution  rapide  des 
moyens  techniques  diagnostiques  mais  son  développement 
a aussi  été  motivé  par  l'intérêt  voire  l'engouement  suscités 
par  la  pathologie  veineuse  de  ces  secteurs.  En  effet,  la  fré- 
quence de  certaines  pathologies  (syndrome  de  congestion 
pelvienne),  leur  morbi-mortalité  (thrombose  des  veines 
tronculaires),  leur  survenue  chez  des  patients  souvent  jeunes 
ont  justifié  le  développement  de  techniques  précises  et  non 
invasives  ainsi  que  leur  codification. 

Nous  étudierons  successivement  les  différents  moyens 
diagnostiques  avant  de  les  intégrer  dans  les  principales 
pathologies  veineuses  pelviennes  et  rétropéritonéales. 

Moyens  diagnostiques 

Techniques  ultrasonores  [1-3] 

Les  méthodes  ultrasonores  sont  des  examens  non  invasifs, 
qui  fournissent  en  temps  réel  des  informations  anatomiques 
et  hémo dynamiques  des  vaisseaux  étudiés,  situés  dans  leur 
contexte  anatomique  locorégional. 

Échographie 

L'échographie  fournit  les  informations  anatomiques. 

La  sonde  la  plus  utilisée  pour  l'examen  des  veines  abdo- 
mino-pelviennes par  voie  transabdominale  est  une  sonde 
convexe  avec  un  balayage  électronique  linéaire. 

Le  balayage  linéaire  permet  des  fréquences  ultrasonores 
plus  élevées,  et  la  barrette  convexe  du  transducteur  réduit 
la  surface  de  contact  de  la  sonde  et  permet  de  trouver  des 
fenêtres  acoustiques  de  faible  dimension. 

Les  fréquences  les  plus  adaptées  sont  comprises  entre 
2,5  MégaHertz  (MHz)  et  5,0  MHz. 

Il  faut  toujours  privilégier  les  fréquences  hautes  qui  amé- 
liorent la  résolution  axiale. 
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Dans  les  conditions  d'examen  difficile,  il  est  possible 
d'utiliser  les  sondes  à balayage  sectoriel  électronique 
(«phased  array»),  mais  au  détriment  de  la  résolution. 

C'est  la  plus  opérateur-dépendante  de  toutes  les  tech- 
niques, qui  ne  permet  pas  une  réinterprétation  des  résultats. 
La  deuxième  limite  de  l'échographie  abdomino-pelvienne 
est  la  faisabilité  de  l'examen,  principalement  liée  à certaines 
obésités  et  à la  présence  de  gaz  intestinaux,  qui,  du  fait  de 
leur  très  faible  impédance  acoustique  par  rapport  aux  tissus 
mous  de  voisinage,  réalisent  un  véritable  miroir  acoustique. 
Un  jeûne  d'au  moins  3 heures  (sauf  urgence)  est  requis  pour 
diminuer  les  interpositions  gazeuses.  Enfin,  elle  nécessite  un 
remplissage  vésical  qui  doit  être  relatif  pour  ne  pas  compri- 
mer les  veines  pelviennes. 

L'échographie  par  voie  endovaginale  réalisée  avec  une 
sonde  de  haute  fréquence  présente  une  résolution  spa- 
tiale nettement  supérieure  à l'examen  par  voie  transab- 
dominale pour  l'étude  du  compartiment  utéro-ovarien 
(figure  45.1  A,  B)  mais  en  contrepartie,  la  pénétration  de 


fonde  ultrasonore  est  limitée.  La  limite  d'examen  est  consti- 
tuée schématiquement  par  le  fond  utérin. 

Deux  types  de  sonde  sont  utilisés  : les  sondes  endovaginales 
à balayage  rotatif  dont  la  fréquence  est  de  7,5  MHz  et  les  sondes 
à balayage  angulaire  dont  la  fréquence  varie  de  6 à 9 MHz.  Cet 
examen  constitue  une  technique  de  choix  dans  l'étude  de  la 
pathologie  veineuse  ovarienne  et  utérine.  La  mise  en  évidence 
d'une  dilatation  des  veines  arquées  utérines  même  de  petite 
taille  ou  de  varices  myométriales,  le  plus  souvent  voies  de  drai- 
nage des  varices  paramétriales,  n'est  possible  que  par  cet  abord 
(figure  45. IC,  D).  Cet  examen  ne  nécessite  pas  de  réplétion 
vésicale  et  s'affranchit  des  limites  techniques  secondaires  à 
l'adiposité  pariétale,  l'aérocolie  ou  la  stase  stercorale.  Il  est  plus 
difficile  en  fabsence  d'utérus  qui  constitue  un  repère  central. 
Il  permet  également  une  excellente  étude  morphologique  de 
futérus  et  des  ovaires  et  la  recherche  d'une  cause  locale  à des 
varices  pelviennes  notamment  une  endométriose.  Il  n'est  pas 
adapté  à la  recherche  des  syndromes  obstructifs  ilio-caves  et 
à fexamen  des  pathologies  veineuses  vulvaires  ou  périnéales. 


Figure  45.1.  Échographie  pelvienne;  confrontation  à la  phlébographie.  A.  Voie  transabdominale  sus-pubienne,  mode  B.  Dilatation  du 
plexus  pampiniforme  gauche  (point  rouge);  utérus  (point  blanc).  B.  Même  patiente;  voie  endovaginale,  mode  B.  Dilatation  du  plexus  pampiniforme 
gauche  (étoile  rouge)  au  contact  de  l'ovaire  gauche.  C.  Même  patiente  : voie  endovaginale,  mode  B.  Petite  dilatation  continue  des  veines  arquées 
utérines  non  visibles  à l'état  normal  (flèches  blanches),  voies  de  drainage  des  varices  d'un  paramètre  vers  le  côté  opposé.  D.  Même  patiente  : cliché 
phlébographique  : opacification  de  la  veine  ovarique  gauche;  confirmation  de  la  dilatation  des  veines  arquées  utérines  (flèches  noires);  dilatation 
du  plexus  veineux  pampiniforme  gauche  (étoile  rouge). 
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L'échographie  par  voie  transpérinéale  permet  une  bonne 
étude  des  fuites  veineuses  périnéales  d'origine  pelvienne 
vers  les  systèmes  veineux  des  membres  inférieurs.  Ces 
fuites  sont  recherchées  sur  une  patiente  en  décubitus  dor- 
sal et  position  gynécologique,  au  cours  d'une  manœuvre 
de  Valsalva.  La  sonde  est  placée  au  niveau  du  périnée.  Cette 
étude  peut  être  associée  à celle  des  pathologies  veineuses  des 
organes  génitaux  externes  et  du  périnée.  Les  sondes  utilisées 
varient  selon  la  morphologie  de  la  patiente  et  la  profondeur 
de  la  structure  étudiée  : sonde  linéaire  5-13  MHz  pour 
les  varices  labiales  ou  périnéales  ; sonde  microconvexe 
5-10  MHz  pour  la  recherche  des  points  de  fuite  périnéaux 
et  de  l'incontinence  de  la  veine  pudendale  médiale  ou 
sonde  macroconvexe  2,5-5  MHz  quand  les  conditions  de 
l'examen  sont  difficiles. 

À l'état  normal,  les  veines  se  présentent  comme  des 
structures  tubulaires,  anéchogènes  ; leur  calibre  varie  avec 
la  respiration  : il  augmente  en  expiration  et  diminue  en 
inspiration. 

Imagerie  de  flux 

Elle  est  essentiellement  basée  sur  l'effet  doppler,  doppler 
continu,  doppler  pulsé,  doppler  couleur  et  doppler  puis- 
sance. Les  imageries  de  flux  doppler  peuvent  être  cou- 
plées à l'imagerie  échographique,  quelles  que  soient  la  voie 
d'abord  et  la  sonde  utilisée  (transabdominale,  transvaginale, 
transpérinéale). 

La  connaissance  des  avantages  et  limites  de  chaque  mode 
permet  d'optimiser  leur  utilisation. 

Les  avantages  du  doppler  continu  sont  sa  très  bonne 
sensibilité  et  son  bon  rapport  signal-bruit.  Il  n'a  pas  de 
limitation  pour  la  détection  des  vitesses  élevées,  mais 
cette  dernière  propriété  a peu  d'intérêt  dans  l'exploration 
veineuse. 

Les  limites  sont  l'ambiguité  spatiale  sur  l'axe  du  tir 
doppler  et  l'impossibilité  de  mesurer  les  vitesses  circula- 
toires réelles,  faute  de  connaître  l'angle  d'insonnation. 

Le  principal  avantage  de  l'émission  pulsée  couplée  à 
l'imagerie  échographique  est  de  pouvoir  focaliser  la  mesure 
des  vitesses  au  niveau  du  vaisseau  étudié.  L'étude  en  doppler 
pulsé  est  utilisée  en  cas  d'absence  de  flux  au  doppler  cou- 
leur, pour  détecter  un  flux  infraliminaire.  Ses  limites  sont 
un  rapport  signal-bruit  plus  faible  et,  surtout,  une  limitation 
dans  la  mesure  des  vitesses  élevées  au  niveau  des  vaisseaux 
profonds. 

Le  doppler  couleur  est  basé  sur  un  signal  doppler  mul- 
tilignes et  multiportes.  Le  mode  doppler  couleur,  dont  la 
PRE  («puise  répétition  frequency»)  est  adapté  à la  vitesse 
des  flux  veineux  lents  (figure  45.2),  permet  de  réaliser 
une  angiographie  ultrasonore  et  notamment  de  mettre  en 
évidence  des  variantes  anatomiques  (VCI)  ou  des  veines 
surnuméraires  (veines  rénales).  Dans  les  veines  rénales,  le 
signal  est  normalement  homogène,  sauf  dans  le  segment 
inter-aortico-cave  de  la  veine  rénale  gauche  dont  la  dispa- 
rité de  calibre  physiologique  pré -aortique  explique  un  flux 
plus  rapide.  L'étude  en  mode  doppler  couleur  est  nécessaire 
et  suffisante  pour  affirmer  la  bonne  perméabilité,  si  elle  est 
correctement  paramétrée. 

L'échodoppler  (ED)  couleur  par  voie  endovaginale  per- 
met une  bonne  approche  de  l'hémo dynamique  veineuse  pel- 


Figure  45.2.  Échographie  pelvienne  par  voie  transabdominale 
sus-pubienne  - mode  couleur.  Dilatation  des  plexus  veineux  pampi- 
niformes  de  part  et  d'autre  de  l'utérus  (point  blanc  : utérus). 


vienne  mais  aussi  d'établir  des  diagnostics  souvent  ignorés, 
comme  celui  de  varices  myométriales  (figure  45.3). 

Dans  le  mode  puissance,  l'analyse  du  signal  doppler  ne 
porte  plus  sur  la  fréquence  moyenne  mais  sur  l'amplitude 
du  signal. 

Par  rapport  au  doppler  couleur,  il  présente  une  meil- 
leure sensibilité  pour  la  détection  des  flux  lents,  un  meilleur 
rapport  signal/bruit,  une  dépendance  moindre  vis-à-vis  de 
l'angle  de  tir  et  l'absence  d'«aliasing». 

En  revanche,  il  n'existe  plus  d'information  sur  la  vitesse  et 
le  profil  d'écoulement. 

Le  recours  aux  produits  de  contraste  ultrasonores  (PCUS) 
est  réservé  aux  conditions  d'examen  difficile  (obésité,  ascite) 
ou  aux  doutes  diagnostiques  pour  améliorer  la  sensibilité  de 
l'examen.  Injectés  par  voie  intraveineuse  périphérique,  ces 
agents  restent  dans  la  lumière  vasculaire  grâce  à leur  taille 
intermédiaire,  plus  petite  qu'un  globule  rouge,  mais  plus 
grande  que  les  molécules  de  produits  de  contraste  utilisées 
au  scanner  et  à l'IRM.  Sous  l'effet  des  ultrasons  utilisés  aux 
fréquences  habituelles,  ils  entrent  en  résonance  permettant 
un  rehaussement  des  vaisseaux  et  ainsi  une  amélioration  de 
leur  détection  et  de  leur  enregistrement  au  doppler. 

TDM  abdomino-pelvienne  ou  scanner 
abdomino-pelvien 

Elle  représente  la  meilleure  modalité  non  invasive  pour 
l'exploration  des  troncs  veineux,  grâce  à sa  rapidité,  son 
excellente  résolution  spatiale  permettant  des  reconstruc- 
tions multiplanaires  de  qualité,  malgré  les  inconvénients  de 
l'indispensable  injection  de  produit  de  contraste  iodé  (PCI) 
et  de  l'exposition  aux  radiations  ionisantes. 

La  qualité  de  l'acquisition  et  des  reconstructions  est  direc- 
tement dépendante  de  la  maîtrise  du  protocole  d'examen. 

Réalisation 

Le  patient  doit  être  entraîné,  avant  l'examen,  à tenir  quelques 
apnées,  qui,  sur  les  appareils  de  dernière  génération  ne 
dépassent  pas  20  secondes. 
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Figure  45.3.  Échographie  pelvienne,  voie  transvaginale;  différents  modes  de  reconstruction  et  confrontation  avec  la  phlébographie. 

A.  Mode  B.  Augmentation  du  volume  utérin  associée  à la  présence  de  nombreuses  petites  cavités  myométriales  : suspicion  d'adénomyose. 

B.  Même  patiente;  mode  couleur.  Les  cavités  sont  vasculaires  : varices  du  myométre.  C.  Même  patiente  : confirmation  phlébographique.  Les 
varices  occupent  la  totalité  du  myométre. 


La  quantité  de  PCI  est  fonction  de  sa  concentration  et 
du  poids  du  patient.  Pour  un  PCI  dont  la  concentration 
est  de  350  mg/mL  et  un  patient  de  corpulence  moyenne, 
une  quantité  de  100  à 120  mL  injectée  à 3-4  mL/s  est 
nécessaire. 

L'exploration  concomitante  de  la  VCI  et  de  ses  afférents 
exige  une  acquisition  tardive  entre  90  et  120  secondes  après 
le  début  de  l'injection.  Cette  technique  a également  comme 
intérêt  d'améliorer  la  qualité  des  reconstructions  en  rendu 
de  volume  (VRT)  gênée  par  les  vaisseaux  du  système  porte 
lorsque  le  temps  d'acquisition  est  plus  précoce.  L'acquisition 
des  coupes  est  déclenchée  par  un  repère  (concentration 
d'iode)  sur  une  structure  veineuse  choisie  (en  général  VCI) 
grâce  à des  logiciels  automatiques  (type  « Smart  prep  »). 

La  collimation  de  l'acquisition  doit  être  choisie  pour 
obtenir  un  voxel  le  plus  proche  de  l'isotropie,  qui  améliore 
considérablement  la  qualité  des  reconstructions,  sans  pour 
autant  augmenter  la  dose  sur  les  scanners  récents.  En  pra- 
tique, une  collimation  de  1,25  mm  apporte  une  qualité  suffi- 
sante pour  les  systèmes  veineux. 


Grâce  aux  techniques  de  post-traitement  disponibles 
sur  toutes  les  consoles  de  lecture,  des  reconstructions  sont 
associées  aux  coupes  axiales  classiques.  Les  traitements  en 
«maximum  intensity  projection»  (MIP)  (figure  45. 4 A)  et 
en  rendu  de  volume  ou  «volume  rendering  technique»  (3D 
VRT)  (figure  45. 4B)  donnent  des  images  phlébographiques 
permettant  une  modélisation  veineuse  préalablement  au 
traitement  endo-vasculaire.  Les  reconstructions  multipla- 
naires (MPR)  en  temps  réel,  automatiques,  qui  donnent 
les  plans  frontal/axial/sagittal  du  volume  étudié  doivent 
faire  l'objet  d'une  reconstruction  curviligne  pour  suivre  le 
vaisseau  étudié  (figure  45. 4C).  La  calibration  automatique 
du  pixel  d'une  imagerie  isocentre  et  volumique  autorise  des 
mesures  précises  des  vaisseaux  et  de  leur  lésion  (figure  45.5). 

Pièges 

Certains  pièges  classiques  sont  à connaître  : 

■ artéfact  de  flux  dans  la  VCI  : au  temps  précoce  (60  s),  le 
sang  des  veines  rénales  déjà  opacifié  se  mélange  au  sang 
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Figure  45.4.  Angioscanner;  différents  modes  de  reconstruction.  A.  Reconstruction  MlPd'un  « nutcracker  syndrome»  antérieur.  Développement 
secondaire  d'un  afférent  ovarique  se  terminant  à proximité  de  la  terminaison  veineuse  ovarique  gauche,  non  embolisé  (flèche  noire) ; il  était  respon- 
sable de  récidive  de  varices  pelviennes  (symptomatiques)  (flèche  noire  pointillée);  flèches  blanches  : «coils».  B.  Même  patiente  : reconstruction  en 
rendu  de  volume  (VRT).  C.  Même  patiente  : reconstruction  multiplanaire  (MPR)  curviligne  des  veines  rénales  droite  et  gauche.  Sténose  de  la  veine 
rénale  gauche  dans  la  pince  aorto-mésentérique  associée  à une  réduction  de  la  distance  entre  le  bord  inférieur  de  l'artère  mésentérique  supérieure 
et  l'aorte  («nutcracker  syndrome»  antérieur). 
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Figure  45.5.  Angioscanner  avec  reconstruction  MPR  curviligne 
et  mesures  d'une  compression  de  la  veine  rénale  gauche  (VRG) 
rétro-aortique  entre  l'aorte  et  le  bord  antérieur  du  corps  verté- 
bral. Espace  aorto-vertébral  très  réduit  (2,2  mm)  ; sténose  brutale  de  la 
VRG  responsable  d'une  forme  triangulaire  de  la  VRG  avant  la  sténose 
(signe  du  bec).  Noter  une  opacification  hétérogène  de  la  veine  cave 
inférieure  (flèche  noire),  image  normale  au  temps  veineux  précoce. 

non  opacifié  de  la  VCI,  ce  qui  produit  une  image  en 
volutes  dans  le  segment  rénal  de  la  VCI,  qui  ne  doit  pas 
être  prise  pour  une  thrombose  (figure  45.5)  ; 

■ variante  anatomique  veineuse  : par  définition  en  position 
anormale,  une  veine  ne  doit  pas  être  prise  pour  une  masse 
ou  une  adénopathie  ; le  caractère  tubulaire  continu  et  la 
prise  de  contraste  vasculaire  redressent  le  diagnostic. 

IRM  abdomino-pelvienne 

La  phlébo-IRM  ou  ARM  veineuse,  modalité  spécifique  de 
l'étude  veineuse  qui  prend  en  compte  le  flux  lent  du  réseau 
veineux  et  le  type  de  pathologie  veineuse,  est  en  général 
associée  à l'IRM  pelvienne  classique  à la  recherche  d'une 
pathologie  causale  ou  associée. 

IRM  classique  [4,  5] 

Le  protocole  classique  élémentaire  inclut  des  séquences 
pondérées  T2  axial  et  sagittal  et  une  séquence  pondérée 
Tl.  On  pourra  ajouter  des  séquences  Tl  avec  suppression 
du  signal  de  la  graisse  («fat-sat»),  en  particulier  lorsqu'une 
endométriose  est  soupçonnée.  Les  images  pondérées  en  Tl, 
notamment  en  saturation  de  graisse,  permettent  aisément 
de  caractériser  les  lésions  de  nature  hémorragique  et  les 
séquences  T2  permettent  une  bonne  analyse  anatomique  de 
l'utérus  et  des  ovaires. 

Différents  types  de  séquences  ont  été  développées  par 
les  constructeurs  dans  le  but  de  réduire  les  artéfacts.  Il 
n'existe  pas  de  dénomination  standard  pour  chaque  type 
de  séquence  car  chaque  fabriquant  utilise  sa  propre  termi- 
nologie et  possède  ses  propres  acronymes  pour  désigner  les 
séquences.  Les  séquences  récentes  type  TSE  à couverture 
radiale,  réduisent  de  façon  notable  les  artéfacts  de  mouve- 
ments volontaires  ou  involontaires  du  patient  sans  prolon- 
ger le  temps  d'acquisition  par  rapport  aux  séquences  TSE 
traditionnelles.  Elles  fonctionnent  pour  tous  les  contrastes, 
toutes  les  régions  anatomiques  et  apportent  une  qualité 
d'image  reproductible  et  constante. 


On  peut  avoir  recours  à l'injection  de  glucagon  pour 
réduire  les  artéfacts  de  mouvements  liés  au  tube  digestif,  en 
l'absence  de  contre-indication. 

Le  volume  d'exploration  est  dicté  par  l'indication.  Bien 
qu'une  étude  isolée  des  veines  pelviennes  soit  possible 
(recherche  de  syndrome  de  May-Thurner-Cockett),  il 
est  préférable  de  réaliser  une  étude  veineuse  abdomino- 
pelvienne  complète  si  la  machine  le  permet.  L'étude  est 
forcément  abdomino-pelvienne  dans  les  recherches  d'argu- 
ments en  faveur  d'un  « nutcracker  syndrome  » (étude  de  la 
veine  rénale  et  des  conséquences  veineuses  à l'étage  abdo- 
mino-pelvien).  Enfin,  les  coupes  basses  doivent  inclure  les 
organes  génitaux  externes  [6]. 

Phlébo-IRM  [7-9] 

Techniques  sans  injection  de  produit  de  contraste 

Elles  sont  subdivisées  en  techniques  de  «sang  clair»  et 
«sang  noir».  En  pathologie  veineuse,  les  techniques  de 
« sang  clair  » comprennent  la  technique  angiographique 
par  contraste  de  phase,  les  séquences  T2"^  et  SSEP  («  Steady 
State  Eree  Precession»).  Les  techniques  de  «sang  noir»  ne 
sont  que  des  séquences  conventionnelles  : T2  TSE  avec  une 
double  inversion-récupération. 

Technique  angiographique  en  contraste  de  phase 
Bien  qu'adaptées  à l'étude  des  flux  lents,  elles  ne  sont  que 
rarement  utilisées  pour  l'imagerie  des  veines  de  l'abdomen 
et  du  pelvis,  du  fait  du  temps  d'acquisition  et  de  leur  faible 
apport  diagnostique  eu  égard  au  temps  de  réalisation  et  aux 
séquences  d'angiographie  dynamique  injectées. 

Séquences T2* 

Les  séquences  T2"^  sont  sensibles  à la  présence  de  produits 
de  dégradation  sanguins  (hémosidérine)  et  de  calcifications, 
qui  entraînent  un  fort  artéfact  de  susceptibilité  magnétique, 
matérialisé  par  un  vide  de  signal.  Les  séquences  T2"^  sont 
donc  utilisées  pour  rechercher  des  lésions  associées  à la 
dégradation  de  l'hémoglobine  (hémorragies,  bilan  de  mal- 
formations artérioveineuses  ou  cavernomes,  thromboses)  et 
les  calcifications  (phlébolithes). 

Techniques  SSFP  (et  SSFP  modifiée) 

Il  s'agit  de  séquences  d'acquisition  très  rapides  en  mode  de 
phase  unique  qui  produisent  un  signal  d'écho  sans  appliquer 
d'impulsion  de  rephasage,  mais  en  inversant  simplement  la 
direction  du  gradient  d'encodage  de  fréquence.  L'inversion 
du  gradient  de  champ  magnétique  étant  nettement  plus 
rapide  que  l'application  d'une  nouvelle  impulsion  de 
radiofréquence,  ces  séquences  de  type  écho  de  gradient  per- 
mettent d'accélérer  sensiblement  la  production  des  signaux 
et  l'acquisition  des  données.  La  BSSEP  («balanced  steady- 
state  free  precession  »)  est  la  séquence  d'écho  de  gradient  la 
plus  utilisée  en  IRM  cardiaque  en  raison  de  son  contraste 
élevé  et  de  son  important  rapport  signal/bruit  mais  elle 
peut  également  être  utilisée  pour  l'imagerie  veineuse.  Le 
contraste  est  fonction  du  rapport  T2/T1  des  tissus.  Cette 
séquence  est  peu  susceptible  aux  artéfacts  de  flux  mais 
comme  toutes  les  séquences  d'écho  de  gradient,  elle  est  sus- 
ceptible aux  inhomogénéités  du  champ  magnétique  et  l'on 
observe  fréquemment  une  perte  de  signal  au  voisinage  de 
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structures  métalliques  comme  les  endoprothèses.  Elle  peut 
s'avérer  utile  du  fait  de  son  bon  contraste  spontané  et  de  sa 
grande  rapidité  d'acquisition  permettant  un  grand  champ 
d'exploration  en  un  temps  restreint. 

Technique  avec  injection  de  produit  de  contraste 

La  technique  est  basée  sur  le  signal  produit  par  le  raccour- 
cissement du  Tl  tissulaire  lié  à l'injection  intravasculaire 
d'une  substance  paramagnétique  (chélates  de  gadolinium). 
La  séquence  utilisée  habituellement  est  un  Tl  écho  de  gra- 
dient permettant  des  reconstructions  tridimensionnelles 
(ARM  3D). 

Deux  techniques  d'injection  sont  possibles. 

■ L'injection  de  produit  de  contraste  non  dilué  dans  une 
veine  périphérique  (veine  antébrachiale  en  général)  est 
la  plus  utilisée.  On  réalise  une  acquisition  pendant  le 
premier  passage  du  contraste  dans  la  zone  d'intérêt,  puis 
au  temps  d'équilibre  vasculaire  pour  éviter  la  dilution 
excessive  du  contraste  qui  augmente  avec  le  temps.  Un 
désavantage  de  l'injection  indirecte  est  la  nécessité  d'un 
bolus  de  produit  de  contraste  non  dilué  assez  important 
(0,2  mL/kg  de  poids)  de  manière  à obtenir  un  bon  signal. 

■ L'injection  directe,  le  produit  de  contraste  étant  injecté 
directement  dans  la  veine  à étudier  ; sa  dilution  est  habi- 
tuellement importante  pour  éviter  les  artéfacts  (ratio 
1/20).  Les  veines  périphériques  du  membre  inférieur  sont 
les  plus  concernées  ; l'imagerie  obtenue  est  assimilable 
à la  phlébographie  conventionnelle  des  membres  infé- 
rieurs. Bien  que  cette  méthode  offre  un  meilleur  ratio 
signal/bruit,  seules  les  veines  qui  drainent  le  site  d'injec- 
tion sont  visualisées. 

L'avantage  de  cette  technique  est  son  insensibilité  relative 
aux  flux  turbulents  ou  lents.  Son  désavantage  est  la  présence 
de  faux  négatifs  liés  à un  rehaussement  de  thrombus  ou  à la 
présence  de  méthémoglobine. 

Nouvelles  séquences 

Avec  le  développement  de  séquences  plus  rapides,  on 
a désormais  la  possibilité  d'utiliser  sur  les  machines  les 
plus  récentes  des  séquences  « dynamiques  » dites  ARM 
4D  (figure  45.6).  Ce  type  d'examen  est  basé  sur  la  répéti- 
tion d'une  séquence  rapide  en  écho  de  gradient  3D  Tl.  La 
résolution  en  contraste  et  la  résolution  temporelle  sont  de 
bonne  qualité.  L'ARM  4D  permet  d'obtenir  dans  le  même 
temps  une  imagerie  tridimensionnelle  (possibilité  de  refor- 
mations multiplanaires  de  qualité)  à différentes  phases,  avec 
et  sans  soustraction  d'un  masque,  ainsi  qu'une  ARM  dyna- 
mique et  une  analyse  de  la  cinétique  de  prise  de  contraste 
d'une  formation  vasculaire,  l'ensemble  en  une  seule  acquisi- 
tion d'une  vingtaine  de  phases  de  3 à 5 minutes  après  injec- 
tion intraveineuse. 

L'IRM  doppler  (évaluation  des  sténoses)  et  les  séquences 
permettant  une  imagerie  directe  du  thrombus  sont  en  cours 
d'évaluation. 

On  peut  profiter  de  l'injection  de  gadolinium  pour 
réaliser  des  séquences  complémentaires,  notamment  des 
séquences  Tl  avec  saturation  de  graisse  après  injection  cen- 
trées sur  le  pelvis,  permettant  une  bonne  visualisation  des 
veines  pelviennes. 


Figure  45.6.  Phlébo-IRM,  coupe  axiale  T2  sang  noir.  Mise  en  évi- 
dence d'une  compression  de  la  veine  iliaque  commune  gauche  (flèche 
blanche)  par  l'artère  iliaque  commune  droite  immédiatement  avant 
l'origine  de  la  veine  cave  inférieure  (étoile  blanche)  : syndrome  de 
May-Thurner-Cockett. 


Traitement  des  images 

Les  logiciels  de  post-traitement  permettent  une  étude  multi- 
planaire et  synchronisée  des  différentes  séquences,  la  réalisa- 
tion de  reconstructions  en  coupes  fines,  de  reconstructions 
curvilignes,  ou  l'utilisation  de  mode  de  type  MIP  ou  VRT 

Limites  de  MRM 

Les  contre-indications  classiques  de  l'IRM  sont  connues  et 
recherchées  avant  tout  examen  : « pace  maker  » ou  matériel 
ferromagnétique  (notamment  oculaire),  claustrophobie, 
intervention  chirurgicale  récente  [10]. 

L'injection  de  gadolinium  peut  induire  une  fibrose 
néphrogénique  systémique  (ENS). 

Résultats  : IRM  phlébographique  normale 

Dans  les  séquences  conventionnelles  ou  morphologiques 
d'IRM  (Tl  et  T2)  et  dans  les  séquences  de  sang  noir 
(figure  45.7),  les  veines  sont  en  général  vides  de  signal  (elles 
sont  noires).  En  revanche,  les  séquences  T2  écho  de  gradient 
équilibré  et  les  séquences  angiographiques  produisent  un 
signal  élevé  (les  veines  sont  blanches)  (figures  45.8  et  45.9). 

Il  faut  noter  que  la  réalisation  en  décubitus  de  l'IRM 
et  l'impossibilité  de  maintenir  une  manœuvre  stable  de 
Valsalva  sont  à l'origine  d'une  sous-estimation  de  la  patho- 
logie veineuse. 

Elle  permet  tout  de  même  une  exploration  peu  inva- 
sive avec  détection  des  varices  notamment  génitales  et  une 
bonne  visualisation  des  veines  rétropéritonéales,  permet- 
tant des  mesures  utiles  à la  planification  d'éventuels  gestes 
endo -vasculaires. 

Phlébographie  abdomino-pelvienne 
rétrograde  [11, 12] 

C'est  l'examen  de  référence  pour  l'exploration  des  patho- 
logies veineuses  pelviennes. 
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Figure  45.7.  Phlébo-IRM  pelvienne,  coupe  coronale  T2  écho  de 
gradient.  Les  varices  pelviennes  de  part  et  d'autre  de  l'isthme  utérin 
sont  en  hypersignal  (étoiles  blanches). 


Figure  45.8.  Phlébo-IRM  pelvienne,  coupe  coronale  T1  après 
injection  de  gadolinium.  Varices  pelviennes  situées  de  part  et  d'autre 
de  l'isthme  utérin,  en  hypersignal  (étoiles  noires). 


Voie  d'abord 

La  voie  d'abord  la  plus  utilisée  est  la  voie  fémorale  (en  géné- 
ral droite)  qui  permet  dans  la  majorité  des  cas  d'accéder  à 
l'ensemble  des  systèmes  veineux.  Après  ponction  de  la  veine 
sous  anesthésie  locale,  un  introducteur  à valves  doit  être  mis 
en  place  sur  guide  0,035  inch;  son  calibre  correspond  au 
calibre  de  la  sonde  utilisée  (4  ou  5 Fr).  Le  cathéter  de  réfé- 
rence lors  d'une  exploration  non  spécifique  est  une  sonde 
cobra  2 hydrophile,  de  calibre  4 ou  5 Fr,  peu  traumatisante. 
Une  sonde  Simmons  1 ou  2 est  conseillée  pour  le  cathété- 
risme de  la  veine  ovarique  droite,  voire  de  la  VRG,  en  cas  de 
malposition  ou  de  compression  de  la  veine  rénale  gauche. 
La  voie  brachiale  ou  antébrachiale  droite  (veine  céphalique 
ou  basilique)  est  également  une  voie  très  utilisée.  Elle  est 
à l'origine  de  spasme,  douloureux  au  niveau  de  l'épaule, 
nettement  moins  fréquent  après  ponction  de  la  veine  basi- 
lique qui  ne  présente  pas  la  crosse  de  la  veine  céphalique. 
Cette  voie  d'abord  est  appréciable  pour  le  cathétérisme  des 
veines  ovariques  droites  de  petit  calibre  à leur  terminaison 
ou  ectopiques  et  le  cathétérisme  de  certaines  variations 
anatomiques  des  afférents  iliaques  internes.  En  revanche,  le 
cathétérisme  de  la  veine  rénale  gauche  et  de  la  veine  ova- 
rique gauche  est  plus  difficile.  Elles  nécessitent  des  sondes 
adaptées. 

La  voie  jugulaire  est  une  solution  de  recours  notamment 
dans  les  thromboses  fémoro-iliaques  chroniques  comme 
la  voie  fémorale  superficielle  ou  la  voie  poplitée  mais  elles 
compliquent  le  geste.  Dans  l'abord  poplité,  le  patient  est 
placé  en  procubitus  ou  en  décubitus  latéral,  et  la  veine  est 
ponctionnée  sous  échoguidage.  La  ponction  de  la  veine 
fémorale  à mi-hauteur  de  cuisse  nécessite  également  un 
échoguidage  puisque  la  veine  est  en  situation  postéro-laté- 
rale par  rapport  à l'artère. 

Réalisation 

Le  volume  de  PCI  injecté  est  fonction  de  la  veine  étudiée 
(15  à 25  cc  pour  les  veines  tronculaires,  10  à 15  cc  après 
cathétérisme  hypersélectif  d'un  afférent  iliaque  interne). 
L'utilisation  d'un  injecteur  automatique  est  recommandée. 


Figure  45.9.  Phlébo-IRM  abdomino-pelvienne  4D.  Veine  ovarique  gauche  (flèche  blanche)  à 52,7  s;  73,1  s et  124,1  s après  injection 
de  gadolinium;  varices  para-utèrines  et  myométriales  (flèches  noires). 
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Le  débit  ne  dépasse  jamais  5 cc/s  pour  ne  pas  endommager 
la  paroi  veineuse.  La  cadence  de  prise  d'images  est  faible  : 
2 images/s  pour  les  veines  tronculaires,  1 image/s  pour  la 
pathologie  des  afférents  iliaques  internes  et  des  veines  ova- 
riques  sont  des  cadences  suffisantes  pour  obtenir  une  bonne 
imagerie  et  tout  en  limitant  l'irradiation  chez  des  patients 
souvent  jeunes. 

Une  phlébographie  est  réalisée  en  position  de  décu- 
bitus dorsal  ; c'est  la  manœuvre  de  Valsalva  qui  supplée  à 
l'impossibilité  d'obtenir  des  clichés  en  position  debout. 
Cette  manœuvre  est  toujours  bien  comprise  lorsque  la  ou 
le  patient  sont  détendus  ou  sous  sédation,  ce  qui  doit  être 
le  cas  lorsque  la  phlébographie  constitue  la  première  étape 
d'un  geste  thérapeutique. 

Le  bilan  phlébographique  est  adapté  à la  pathologie  évo- 
quée ou  découverte  au  cours  de  l'examen.  Il  peut  se  limiter  à 
l'étude  de  la  VCI  ou  des  veines  rénales.  Un  bilan  phlébogra- 
phique abdomino -pelvien  complet  comprend  : 

■ une  évaluation  globale  du  système  ilio-cave  jusqu'au 
cœur  droit  à la  recherche  d'une  lésion  obstructive  ou 
d'une  anomalie  constitutionnelle.  Elle  est  réalisée  sans 
Valsalva.  Après  ponction  d'une  veine  fémorale,  l'injection 
se  fait  par  l'introducteur  en  place  pour  l'évaluation  de 
l'axe  homolatéral,  et  par  technique  de  « cross  over  » pour 
l'évaluation  de  l'axe  controlatéral  ; 

■ une  étude  de  la  veine  rénale  gauche  à la  recherche  d'une 
anomalie  de  position,  d'une  compression,  d'un  reflux 
dans  ses  afférents  notamment  dans  la  veine  ovarique 
gauche.  Cette  sériographie  peut  être  effectuée  avec  ou 
sans  Valsalva,  en  fonction  de  la  pathologie  recherchée. 
L'extrémité  de  la  sonde  doit  être  positionnée  au  hile  ou 
à la  terminaison  d'une  veine  segmentaire  (en  général  au 
nombre  de  2 ou  3)  pour  obtenir  une  imagerie  complète 
(20-25  cc;  4 cc/s); 

■ un  cathétérisme  sélectif  de  la  veine  ovarique  gauche  en 
présence  d'un  reflux  ou  de  varices  génitales  objectivées 
au  cours  d'un  examen  paraclinique  ; la  série  est  effectuée 
en  Valsalva  ; 

■ une  étude  sélective  des  collecteurs  iliaques  internes  anté- 
rieurs et  postérieurs,  droits  et  gauches  en  Valsalva  ; 

■ une  étude  après  cathétérisme  suprasélectif  des  affé- 
rents iliaques  internes  pathologiques  ou  non  valvulés 
pour  objectiver  les  fuites  veineuses  vers  les  MI  et  les 
paquets  variqueux  qu'ils  alimentent  ou  auxquels  ils  sont 
connectés. 

Le  cathétérisme  sélectif  de  la  veine  ovarique  droite  n'est 
pas  toujours  nécessaire  lorsque  sa  vicariance  est  démontrée 
par  opacification  d'une  varicocèle  gauche  se  drainant  par  la 
veine  ovarique  droite.  Il  n'est  pas  nécessaire  non  plus  si  l'ED 
réalisé  par  des  opérateurs  entraînés  affirme  une  vicariance 
ovarique  droite  conservée. 

Si  cet  examen  est  bien  systématisé,  il  est  opérateur- 
dépendant,  grevé  de  faux  négatifs  dans  les  reflux  et  paquets 
variqueux  très  périphériques.  Dans  ce  contexte,  en  l'absence 
d'incontinence  valvulaire  terminale  de  l'afférent  de  drainage, 
le  cathétérisme  transvalvulaire,  prudent,  doit  être  envi- 
sagé s'il  existe  des  varices  pelviennes  objectivées  au  cours 
d'un  examen  paraclinique.  C'est  le  cas  de  la  veine  ovarique 
gauche,  dont  la  valvule  ostiale  peut  être  continente  empê- 
chant tout  reflux  réno -ovarique  ou  dont  le  segment  terminal 
peut  être  fin  alors  qu'il  existe  une  dilatation  significative  de 


ses  premiers  centimètres  et  une  varicocèle  volumineuse  et 
symptomatique. 

En  l'absence  de  pathologie,  il  n'y  a pas  de  gradient 
de  pression  ilio-cave  ou  réno-cave  (gradient  voisin  de 
0 mmHg).  Il  est  considéré  comme  pathologique  lorsqu'il 
est  supérieur  à 2 mmHg  à l'étage  ilio-cave  et  3 mmHg  à 
l'étage  réno-cave.  Mais  un  gradient  de  pression  a une 
faible  sensibilité  pour  identifier  le  caractère  hémodyna- 
mique d'un  obstacle.  Les  critères  validés  pour  le  système 
artériel  ne  peuvent  être  appliqués  au  système  veineux. 
Ainsi,  le  drainage  par  la  veine  iliaque  controlatérale  tend  à 
neutraliser  ou  masquer  le  gradient  de  part  et  d'autre  d'une 
sténose  veineuse  iliaque. 

Contre-indications  de  Texamen 

La  phlébographie  nécessite  l'utilisation  d'un  PCI.  Ses  contre- 
indications  sont  représentées  par  l'insuffisance  rénale  et 
l'alIergie  aux  PCI  : les  recommandations  sont  identiques  à 
celles  de  la  TDM.  Des  images  de  la  veine  cave  inférieure, 
obtenues  par  cavographie  numérisée,  après  injection  du 
gadolinium  par  la  veine  fémorale  ont  été  rapportées  ; mais 
l'apport  de  cette  imagerie  n'est  pas  supérieur  à celui  d'ARM 
avec  reconstructions. 

Résultats  : imagerie  phlébographique  normale 

Une  phlébogaphie  pelvienne  normale  est  décevante  puisque 
le  flux  veineux  centripète  et  la  présence  de  valves  au  niveau 
des  afférents  iliaques  internes  ne  permet  pas,  y compris  lors 
des  manœuvres  de  Valsalva,  une  imagerie  globale  des  sys- 
tèmes veineux.  Seules  sont  opacifiées  la  veine  cathétérisée  et 
ses  voies  de  drainage  (figure  45.10).  Une  opacification  spon- 
tanée du  plexus  présacral  est  normale  lors  du  cathétérisme 
du  collecteur  iliaque  interne  postérieur  car  les  valvules  des 
veines  présacrales  sont  incontinentes  ou  absentes  mais  les 
veines  transversales  formant  ce  plexus  doivent  être  fines 
(figure  45.11). 


Figure  45.10.  Phlébographie  abdomino-pelvienne  normale 
après  injection  de  produit  de  contraste  dans  la  veine  fémorale 
commune  gauche.  Seuls  l'axe  iliaque  gauche  et  la  veine  cave  infé- 
rieure (VCI)  sont  opacifiés. 


Chapitre  45.  Imagerie  des  veines  pelviennes  et  rétropéritonéales 


489 


Bien  que  peu  invasif,  ce  n'est  pas  un  examen  de  première 
intention.  Il  est  réalisé  soit  isolément,  avant  décision  de 
conduite  à tenir,  soit  le  plus  souvent  associé  au  traitement 
endovasculaire  dont  il  constitue  la  première  étape.  Il  peut 
être  complété  par  une  varicographie. 

Varicographie  [11] 

Elle  est  effectuée  par  ponction  veineuse  directe  à l'aide  d'une 
épicrânienne  25-27  G,  suivie  d'une  prise  de  clichés  au  cours 
de  l'injection  de  PCI  réalisée  manuellement. 

Elle  permet  d'évaluer  l'importance  et  les  connexions  des 
varices  superficielles  avec  les  veines  pelviennes  profondes. 
Elle  est  particulièrement  intéressante  lorsque  la  phlébo- 
graphie pelvienne  rétrograde  ne  permet  pas  de  mettre  en 
évidence  les  sources  de  reflux  à l'origine  de  varices  super- 


Figure  45.11.  Phlébographie  pelvienne.  Cathétérisme  par  voie  fémo- 
rale gauche  du  collecteur  postérieur  iliaque  interne  droit  : visibilité 
spontanée  normale  du  plexus  présacral  non  valvulé  (flèches  noires). 


ficielles  volumineuses  (varices  vulvaires  ou  périnéales) 
(figure  45.12A,  B)  ou  lorsqu'il  existe  des  varices  inexpliquées 
de  la  paroi  abdomino-pelvienne.  Elle  constitue  la  première 
étape  du  traitement  percutané  d'une  malformation  veineuse 
superficielle,  et  peut  constituer  l'étape  sécuritaire  d'un  trai- 
tement par  voie  percutanée  des  varices  périnéales  lorsque 
celles-ci  sont  volumineuses. 

Échographie  endovasculaire  [13, 14] 

L'échographie  endovasculaire  est  un  examen  invasif,  effec- 
tué sous  anesthésie  générale.  Le  cathéter  rigide  est  mise  en 
place  sur  guide  0,038  par  l'intermédiaire  d'un  introducteur 
9 E.  Il  permet  une  étude  morphologique  de  la  paroi  veineuse 
à 360°  et  permettrait  une  estimation  plus  précise  des  sté- 
noses. Selon  P.  Neglen,  grand  promoteur  de  la  technique,  il 
est  principalement  utilisé  pour  le  diagnostic,  l'extension  et 
la  nature  des  obstructions  veineuses  (compression  extrin- 
sèque), pour  guider  leur  traitement  par  «stenting»  et  assis- 
ter le  placement  des  filtres  caves  sans  injection  de  produit  de 
contraste.  C'est  un  examen  coûteux  dont  l'apport  et  l'utilisa- 
tion  reste  à valider. 


Apport  et  place  de  l'imagerie 
dans  les  désordres  veineux 
pelviens  et  rétropéritonéaux 

Obstructions  non  thrombotiques 
primaires  et  secondaires 

Syndrome  de  May-Thurner  ou  syndrome  de 
Cockett  et  syndromes  apparentés  [15-17] 

Défini  anatomiquement  par  May  et  Thurner  en  1956  et  cli- 
niquement par  Cockett  et  Thomas  en  1965,  il  correspond  à 
la  compression  de  la  veine  iliaque  commune  gauche  entre 


Figure  45.12.  Varicographie.  Après  ponction  d'une  varice  vulvaire  (A)  située  sur  la  face  externe  de  la  grande  lèvre  génitale  droite  dans  les  suites 
d'une  phlébographie  pelvienne  normale.  Anomalie  veineuse  de  cause  locale  comme  en  témoigne  un  drainage  fin  vers  la  veine  pudendale  médiale 
(B;  flèche  noire). 
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l'artère  iliaque  commune  droite  et  la  5^  vertèbre  lombaire.  Il 
s'agit  d'une  compression  évolutive  en  raison  de  son  caractère 
pulsatile,  responsable  d'une  atteinte  veineuse  associant  fibrose 
périveineuse  et  synéchies  intraveineuses.  Cette  atteinte  est 
plus  fréquente  chez  la  femme  avec  une  prévalence  de  70  %. 
Elle  est  aggravée  en  cas  de  lordose  et  lors  de  la  grossesse. 

D'autres  sites  de  compression  ont  été  identifiés  en 
échographie  intravasculaire,  notamment  le  long  de  la 
veine  iliaque  commune  droite  comprimée  par  l'artère 
iliaque  commune  droite,  ou  à l'origine  de  la  veine  iliaque 
commune  gauche  secondaire  à une  compression  par  l'artère 
iliaque  interne  gauche  [15]. 

Lorsque  cette  compression  anatomique  génère  une  gêne 
à l'écoulement  et  une  hyperpression  veineuse  dans  les  com- 
partiments veineux  d'amont,  elle  peut  être  responsable 
d'œdème,  de  thrombose  veineuse  fémoro -iliaque  gauche 
ou  d'une  varicose  pelvienne  par  l'ouverture  de  voies  de 
suppléance. 

ED  couleur 

C'est  le  premier  examen  à réaliser. 

L'analyse  du  site  d'obstruction  est  souvent  difficile.  La 
sensibilité  de  l'ED  est  faible  dans  l'identification  de  la  lésion. 
Ce  sont  les  signes  hémodynamiques  indirects  qui  font  évo- 
quer le  diagnostic  : 


■ dilatation  de  l'axe  iliaque  veineux  gauche  en  amont  de  la 
convergence  ; 

■ flux  à vitesses  lentes,  avec  diminution  ou  perte  de  la 
modulation  respiratoire  au  niveau  de  l'axe  fémoro -iliaque 
homolatéral  ; 

■ inversion  du  flux  dans  la  veine  iliaque  interne  homola- 
térale, qui  draine  le  sang  veineux  du  membre  inférieur 
gauche  vers  l'axe  veineux  iliaque  contro-latéral; 

■ accélération  du  flux  de  la  veine  iliaque  commune  droite, 
lors  de  la  compression  des  masses  musculaires  de  la 
cuisse  gauche,  qui  traduit  cette  même  suppléance. 

Angioscanner  et  ARM 

Ils  montrent  le  siège  de  l'obstruction,  le  site  exact  de  la  com- 
pression qui  est  mieux  défini  par  les  reconstructions  coro- 
nales  (figures  45.13,  45.14).  Le  pourcentage  de  sténose  est 
mieux  apprécié  sur  les  coupes  axiales  (figure  45.15)  et  les 
reconstructions  sagittales  (figure  45.16).  Mais  ces  examens 
restent  imprécis  notamment  dans  la  détection  des  synéchies 
intraluminales  et  de  la  fibrose,  si  bien  que  le  pourcentage  de 
sténose  est  d'évaluation  difficile. 

Le  résultat  de  ces  examens  doit  toujours  être  confronté 
aux  signes  cliniques,  notamment  au  degré  de  stase  veineuse 
du  membre  inférieur  gauche.  En  imagerie  vasculaire,  il  est 
fréquent  de  constater  une  image  de  compression  de  la  veine 


Figure  45.13.  Syndrome  de  May-Thurner-Cockett.  Angioscanner,  reconstruction  coronale  curviligne.  A.  Sténose  de  la  terminaison  vei- 
neuse iliaque  commune  gauche  (flèche  blanche);  les  synéchies  et  le  pourcentage  de  sténose  restent  d'appréciation  difficile;  à noter  une  commu- 
nicante ilio-iliaque  gauche-droite,  voie  de  dérivation  (rond  noir).  B.  Même  patiente  : flèche  blanche  : synéchie  très  probable. 
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Figure  45.14.  Syndrome  de  May-Thurner-Cockett.  Phlébo-IRM; 
séquence  Tl  après  injection  de  gadolinium,  reconstruction  coronale 
MPR  : nette  sténose  de  la  terminaison  veineuse  iliaque  commune 
gauche  (flèche  blanche). 


Figure  45.16.  Angioscanner,  reconstruction  sagittale  curviligne. 

Compression  sévère  de  la  terminaison  veineuse  iliaque  commune 
gauche  (flèche  noire)  par  l'artère  iliaque  commune  droite  associée  à 
une  occlusion  veineuse  sous-jacente. 


Figure  45.15.  Syndrome  de  May-Thurner-Cockett;  angioscanner 
coupe  axiale.  Veine  iliaque  commune  gauche  (flèche  blanche)  sté- 
nosée  à sa  terminaison  par  une  artère  iliaque  commune  droite  à paroi 
postérieure  calcifiée;  étoile  noire  : veine  cave  inférieure. 

iliaque  commune  gauche.  Certains  auteurs  considèrent 
cette  compression  comme  une  simple  variante  anatomique. 
Dans  une  série  de  50  patients  consécutifs  qui  ont  bénéficié 
d'un  scanner  abdomino -pelvien  pour  douleur  abdominale, 
on  note  24  % des  patients  présentant  une  compression  de 
la  veine  iliaque  commune  gauche  supérieure  à 50  % et  66  % 
des  patients  présentant  un  rétrécissement  de  25  %.  Tous  ces 
patients  n'avaient  aucun  retentissement  clinique  au  niveau  du 
membre  inférieur  [16].  À l'inverse,  un  œdème  persistant  ou 
la  survenue  d'une  phlébite  chez  une  femme,  sans  cause  appa- 
rente, doit  faire  rechercher  une  compression  veineuse  iliaque 
et  faire  réaliser  un  ED  associé  à un  scanner  ou  une  IRM. 

Phlébographie 

L'indication  de  phlébographie  est  posée  lorsqu'un  traite- 
ment est  discuté. 

Les  images  doivent  être  analysées  après  technique  de 
soustraction,  c'est-à-dire  après  élimination  des  structures 
osseuses  visibles  pour  ne  pas  méconnaître  de  synéchies  fines 


Figure  45.17.  Phlébographie;  syndrome  de  May-Thurner- 
Cockett  stade  1.  Synéchie  centrale  (flèche  noire)  divisant  la  veine 
iliaque  en  deux  chenaux  circulants;  absence  de  reflux  significatif  dans 
la  veine  iliaque  interne  gauche. 

ou  un  aspect  en  demi-teinte.  Trois  stades  peuvent  être  indivi- 
dualisés (figures  45.17, 45.18  et  45.19).  Le  stade  1 correspond 
à un  élargissement  de  la  veine  iliaque  commune  qui  présente 
un  aspect  en  demi  teinte,  ou  à une  réduction  latérale  de  son 
diamètre  ou  à la  présence  de  plusieurs  chenaux  circulants 
séparés  par  une  ou  des  synéchies  mais  il  n'y  a pas  de  voies 
de  dérivation  et  l'opacification  directe  de  la  veine  cave  infé- 
rieure est  correcte.  Au  stade  2,  le  diagnostic  est  évident  asso- 
ciant défaut  d'opacification  de  la  veine  iliaque  commune, 
adhérences,  opacification  spontanée  de  l'axe  iliaque  contro- 
latéral par  les  voies  de  dérivation.  À noter  que  les  voies  de 
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Figure  45.18.  Phlébographie;  syndrome  de  May-Thurner-Cockett  stade  2.  A.  Importante  dérivation  par  la  veine  iliaque  interne  gauche  et 
le  plexus  présacral  très  dilaté  responsable  d'une  opacification  spontanée  de  l'axe  ilio-cave  droit.  Noter  les  nombreuses  et  fines  synéchies  longitudi- 
nales bien  visibles  sur  le  cliché  en  soustraction  malgré  une  qualité  d'image  médiocre  et  la  sténose  serrée  terminale  (flèche  noire).  B.  Même  patiente 
que  figure  45.13.  Large  synéchie  centrale  (étoile  noire);  importante  dérivation  par  une  communicante  ilio-iliaque  gauche-droite. 


Figure  45.19.  Phlébographie  de  3 formes  de  syndrome  de  May-Thurner-Cockett  stade  3.  Occlusion  complète  sans  thrombose  de  la  termi- 
naison veineuse  iliaque  commune  gauche  et  voies  de  dérivation  : plexus  présacral  dilaté  (flèche  noire);  communicante  ilio-iliaque  gauche-droite 
(flèche  blanche);  veine  lombaire  ascendante  (flèche  noire  pointillée). 


dérivation  sont  souvent  postérieures  par  le  plexus  présacral. 
Un  élargissement  du  plexus  présacral  lors  de  l'opacification 
du  collecteur  postérieur  doit  faire  évoquer  le  diagnostic  et 
réaliser  une  série  après  mise  en  place  du  cathéter  à la  jonc- 
tion fémoro-iliaque  gauche.  Le  stade  3 correspond  à l'occlu- 
sion sans  thrombose  de  la  veine  iliaque  commune. 

La  recherche  d'un  gradient  de  pression  ilio-cave  (en  théo- 
rie pathologique  s'il  est  supérieur  à 2 mmHg)  est  rarement 
effectuée. 


Place  de  l'échographie  endovasculaire  (IVUS)  [17] 

Pour  les  auteurs  promoteurs  de  cette  technique,  l'apport  de 
l'échographie  endovasculaire  est  supérieur  dans  certaines 
pathologies  obstructives  comme  le  syndrome  de  May- 
Thurner  mais  il  n'existe  aucune  étude  randomisée  contrô- 
lée. Pour  ces  auteurs,  l'absence  de  voies  de  suppléance  et/ou 
de  reflux  à l'ED  et  à l'angiographie  ne  permet  pas  d'éliminer 
une  sténose  veineuse  significative  et  le  recours  systématique 
à l'échographie  intravasculaire  leur  paraît  indispensable 
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[17].  Il  faut  souligner  que  la  compliance  veineuse  rend  dif- 
ficile la  quantification  d'une  sténose  veineuse  quelque  soit 
le  mode  d'examen.  Par  ailleurs,  un  critère  morphologique 
isolé  et  visible  uniquement  par  une  technique  d'examen  ne 
semble  pas  suffisant  pour  déterminer  une  conduite  à tenir. 

Compressions  iliaques  non  thrombotiques 
secondaires 

À côté  des  syndromes  primitifs,  les  obstructions  iliaques 
secondaires  qui  peuvent  être  dangereuses  en  l'absence  de 
traitement  ne  doivent  pas  être  ignorées.  Elles  correspondent  à 
des  pathologies  bénignes  (fibrose  rétropéritonéale,  endomé- 
triose) ou  à des  pathologies  malignes  par  extension  tumorale 
directe  ou  compression  ganglionnaire  ou  à des  lésions  iatro- 
gènes (chirurgie).  La  démarche  diagnostique  est  identique. 

Compression  anatomique  de  la  veine  rénale 
gauche  ou  «Nutcracker  syndrome» 

Communément  appelée  «Nutcracker  syndrome  »(NCS) 
depuis  la  publication  de  De  Schepper  [18],  la  compression 
anatomique  de  la  veine  rénale  gauche  (VRG)  se  définit 
comme  une  compression  sténosante,  permanente,  du  tronc 
de  la  VRG.  Plusieurs  formes  sont  individualisées  : la  forme 
antérieure  ou  compression  de  la  VRG  dans  la  pince  aorto- 
mésentérique  qui  est  la  plus  fréquente  ; la  forme  postérieure 
lorsque  la  VRG  en  situation  rétro -aortique  est  comprimée 
par  l'aorte  sur  un  corps  vertébral  lombaire  est  la  plus  rare  ; 
la  forme  mixte,  lorsque  la  VRG  dédoublée  (veine  circum- 
aortique),  présente  une  compression  de  ses  deux  branches 
antérieure  et  postérieure  est  également  rare.  Enfin,  il  existe 
des  formes  complexes. 

Comme  pour  le  syndrome  de  May-Thurner,  une  com- 
pression anatomique  est  fréquemment  retrouvée  en  image- 
rie associée  à une  distension  relative  de  la  VRG,  en  amont 
de  la  traversée  de  l'espace  artériel  aorto-mésentérique.  La 
lordose  accentue  la  courbure  antérieure  du  rachis  et  aggrave 


la  compression  de  la  VRG,  plus  fréquente  chez  la  femme, 
au  cours  de  la  grossesse  et  en  décubitus  dorsal.  Une  ptose 
rénale  gauche,  une  terminaison  haute  de  la  VRG  peuvent 
être  responsable  d'une  sténose  relative.  La  grande  variabi- 
lité des  aspects  anatomiques,  dont  certains  correspondent 
simplement  à une  variante  anatomique,  ont  fait  différencier 
le  terme  de  « Nutcracker  syndrome  » réservé  aux  patients 
présentant  des  signes  cliniques  associés  à des  modifications 
anatomiques  objectives,  du  terme  image  de  «Nutcracker» 
(«Nutcracker  phenomenon»),  en  rapport  avec  une  com- 
pression relative  sans  signes  cliniques  [19].  L'imagerie,  à la 
recherche  de  signes  anatomiques  et  hémo dynamiques  signi- 
ficatifs, est  d'un  apport  essentiel  au  diagnostic. 

Échodoppler 

Kim  et  al.  [20]  ont  proposé,  chez  l'adulte,  un  ratio  anato- 
mique et  hémodynamique  établi  à partir  d'un  faible  échan- 
tillon de  veines  rénales  normales  et  comprimées.  Un  rapport 
du  diamètre  antéro-postérieur  de  la  VRG  en  amont  du  hile 
au  diamètre  antéro-postérieur  de  la  VRG  dans  la  pince  > 5 
a une  sensibilité  de  69  % et  une  spécificité  de  89  % dans  le 
diagnostic  de  NCS.  Un  rapport  du  pic  des  vitesses  aux  deux 
mêmes  endroits  > 5 a une  sensibilité  de  80  % et  une  spécifi- 
cité de  94  % ; la  somme  des  résultats  de  ces  deux  rapports 
divisée  par  2 présente,  si  elle  est  > 5,  a une  sensibilité  de  90  % 
et  une  spécificité  de  100  % dans  le  diagnostic  de  NCS.  En 
pratique,  ces  mesures  varient  de  manière  importante  avec  la 
position  chez  certains  patients  (décubitus,  position  debout) 
et  la  mesure  du  pic  de  vitesses  est  difficile  dans  la  pince 
aorto-mésentérique. 

Chez  l'enfant,  le  rapport  des  diamètres  n'est  pas  un  critère 
diagnostique  mais  un  rapport  des  pic  de  vitesse  de  4,7  aurait 
une  sensibilité  de  100  % et  une  spécificité  de  90  % dans  le 
diagnostique  de  NCS  antérieur  [21]. 

La  possibilité  d'examiner  le  patient  en  position  debout  a été 
suggérée  comme  sensibilisant  le  diagnostic  chez  l'enfant  [22] . 

Une  démarche  analytique  peut  être  proposée 
(figures  45.20,  45.21).  La  compression  anatomique  ne  peut 


Figure  45.20.  Compression  de  la  terminaison  de  la  veine  rénale  gauche  dans  la  pince  aorto-mésentérique  supérieure.  A.  ED  voie 
transabdominale,  mode  couleur.  Signe  anatomique  : aspect  laminé  de  la  terminaison  de  la  veine  rénale  gauche  en  regard  de  l'artére  mésentérique 
supérieure;  signe  hémodynamique  : «aliasing»  et  veine  rénale  dilatée  en  amont;  1 : aorte;  2 : artère  mésentérique  supérieure;  3 : veine  rénale 
gauche;  4 : veine  mésentérique  supérieure.  B.  Voie  transabdominale  - mode  couleur.  Visualisation  de  la  suppléance  par  les  veines  lombaires  (1) 
et  de  la  terminaison  de  la  veine  ovarique  gauche  (2). 
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avoir  lieu  que  si  l'espace  aorto-mésentérique  (pour  les 
formes  antérieures)  est  étroit.  Le  deuxième  critère  d'analyse 
est  le  flux  rénal  au  niveau  de  la  pince.  L'imagerie  du  flux  par 


Figure  45.21.  Compression  de  la  veine  rénale  gauche  en  situa- 
tion rétro-aortique.  ED  voie  transabdominale  mode  couleur.  1 : veine 
cave  inférieure;  2 : aorte;  3 : origine  de  l'artère  rénale  gauche;  4 : 
veine  rénale  gauche. 


effet  doppler  recherchera  des  signes  de  compression  hémo- 
dynamique  : 

■ laminage  de  la  VRG  ; 

■ accélération  des  vélocités  au  doppler  ; 

■ « aliasing  » en  imagerie  de  flux  couleur. 

Si  l'aspect  du  flux  de  la  veine  rénale  est  anormal,  il  faut 
rechercher  des  signes  de  compression  serrée,  avec  un  reten- 
tissement d'amont  : 

■ VRG  dilatée  en  amont  de  la  pince  avec  des  flux  à vitesses 
lentes,  peu  ou  pas  modulés  par  la  respiration  ; 

■ reflux  permanent,  peu  ou  pas  modulé  par  la  respiration, 
au  niveau  de  la  veine  gonadique  gauche  ; 

■ visualisation  anormale  des  voies  de  suppléance,  avec  flux 
anormaux,  à vitesses  élevées. 

TDM  et  IRM 

La  confirmation  diagnostique  est  apportée  par  l'imagerie  en 
coupes. 

La  réalisation  d'un  angioscanner  veineux  abdominal 
et  pelvien  ou  d'une  ARM  doit  être  suivie  de  reconstruc- 
tions coronales,  axiales  et  sagittales.  Nous  privilégions  la 
tomodensitométrie  en  raison  de  sa  définition  spatiale  supé- 
rieure. Plusieurs  critères  fiables  pour  le  diagnostic  de  NCS 
significatifs  sont  admis  [23]  (figures  45. 4C,  45.5  et  45.22)  : 
une  sténose  de  la  VRG  >70%;  un  angle  aorto-mésentérique 


Figure  45.22.  «Nutcracker  syndromes»  antérieurs  significatifs;  angioscanner,  reconstruction  sagittale.  Mesure  de  l'angle  aorto- 
mésentérique,  inférieur  à 16°. 
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Figure  45.23.  «Nutcracker  syndrome»  antérieur;  voies  de  dérivation;  clichés  de  phlébographie.  A.  Étage  rénal  : compression  sévère  de 
la  veine  rénale  gauche  en  situation  normale  (flèche  noire);  dérivation  du  sang  veineux  rénal  gauche  par  une  racine  de  la  veine  hémi-azygos  (flèche 
pointillée)  et  par  la  veine  ovarique  gauche  dont  le  flux  est  inversé  (flèche  noire  épaisse).  B.  Étage  pelvien  : importante  varicose  pelvienne  diffuse  à 
drainage  multiple,  notamment  vers  le  périnée  par  les  veines  pudendales  médiales  (flèches  noires). 


<16°  [24]  ; la  disparition  de  la  graisse  périveineuse  à hau- 
teur de  la  pince  associée  à une  réduction  de  la  distance 
entre  le  bord  inférieur  de  l'artère  mésentérique  supérieure 
et  l'aorte  (<  6 mm)  ; une  sténose  brutale  de  la  VRG  dont  le 
raccordement  avec  le  segment  d'amont  se  fait  à angle  aigu 
dans  le  passage  aorto -mésentérique  ou  aorto -vertébral  res- 
ponsable d'une  forme  triangulaire  en  coupe  axiale  ou  « signe 
du  bec  » («  beak  sign  »). 

Les  voies  de  suppléance  (veines  gonadiques,  tronc  réno- 
lombo-azygos)  sont  bien  analysées.  Les  séquences  dyna- 
miques permettent  une  analyse  relative  de  la  direction  des 
flux  (notamment  pour  la  veine  ovarique). 

Signes  phlébographiques  (figures  45.23  à 45.26) 

L'opacification  de  la  veine  rénale  doit  être  réalisée  après 
mise  en  place  de  l'extrémité  du  cathéter  au  hile  rénal. 

La  phlébographie  visualise  la  compression  sous  la  forme 
d'une  sténose  et/ou  d'un  aspect  en  demi-teinte  de  la  VRG 
associé  à l'absence  d'opacification  directe  ou  à une  faible 
opacification  de  la  VCI.  La  dilatation  veineuse  en  amont  de 
la  pince  n'est  pas  constante.  L'opacification  spontanée  (sans 
manœuvre  de  Valsalva)  d'une  circulation  veineuse  collaté- 
rale de  suppléance  (veine  gonadique  gauche,  réseau  réno- 
lombaire  et  azygos,  veine  surrénalienne)  est  à analyser  et  à 
détailler  dans  le  compte  rendu.  La  dérivation  par  la  veine 
gonadique  est  responsable  à l'étage  pelvien,  d'une  varicose 
génitale  globale  importante. 

La  mesure  des  pressions  à l'origine  de  la  veine  rénale  et 
dans  la  VCI  en  regard  de  la  veine  rénale  permet  la  déter- 
mination du  gradient  de  pression  réno-cave  normalement 
< 1 mmHg.  Un  gradient  > 3 mmHg  est  retenu  pour  le  dia- 
gnostic de  NCS  significatif;  il  est  le  témoin  d'un  NCS  non 
compensé  par  les  voies  de  dérivation.  Ce  signe  joint  aux 


Figure  45.24.  «Nutcracker  syndrome»  antérieur  : voies  de  déri- 
vation; superposition  de  clichés  phlébographiques.  Occlusion 
complète  de  la  veine  rénale  gauche;  la  totalité  du  sang  veineux  rénal 
gauche  est  drainée  vers  le  pelvis  par  la  veine  ovarique  gauche  (flèche 
noire);  à l'étage  pelvien,  la  varicose  génitale  est  très  organisée  et  se 
draine  préférentiellement  par  la  veine  ovarique  droite  (flèche  blanche 
pointillée)  puis  la  VCI;  cathéter  5Fr  (flèche  noire  pointillée). 

symptômes  cliniques  et  à la  recherche  d'une  hématurie  est 
un  signe  important  dans  la  décision  thérapeutique. 

Cet  examen  permet  de  déterminer  avec  précision  le 
type  de  NCS  (VRG  horizontale  ou  montante  : NCS  anté- 
rieur; VRG  descendante  et  comprimée  dans  sa  partie 
distale  : NCS  postérieur;  VRG  double  et  comprimées  : 
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Figure  45.25.  «Nutcracker  syndromes»  (NCS);  voies  de  dérivation;  clichés  de  phlébographie.  A.  Veine  rénale  gauche  circum  aortique; 
le  segment  supérieur  inter-aorto-mésentérique  est  plus  comprimé  que  le  segment  inférieur  rétro-aortique.  Le  drainage  supérieur  est  réalisé  par  les 
deux  racines  de  la  veine  hémi-azygos;  le  drainage  inférieur  par  la  veine  lombaire  ascendante.  B.  NCS  antérieur;  drainage  important  par  le  plexus 
péri  rachidien  dorso-lombaire. 


Figure  45.26.  Diagnostic  phlébographique  des  différentes  formes  de  «nutcracker  syndromes»  (NCS).  A.  Veine  rénale  gauche  (VRG) 
horizontale  (ou  montante)  (extrémité  de  cathéter  horizontal  ou  descendante)  : NCS  antérieur.  B.  VRG  descendante  et  comprimée  dans  sa  partie 
distale  (extrémité  de  cathéter  montante)  : NCS  postérieur.  C.  VRG  circum-aortique  comprimée  : NCS  antéro-postérieur. 


NCS  antéro-postérieur)  (figure  45.26),  mais  également  la 
longueur  de  la  veine  rénale  et  la  situation  de  sa  terminai- 
son par  rapport  au  hile  rénal,  critère  chirurgical  important 
lorsqu'une  transposition  de  la  VRG  dans  la  VCI  est  décidée  ; 
en  effet,  une  veine  horizontale  sera  difficile  à abaisser  sans 
étirement  source  de  sténose  ou  occlusion  postopératoire  et 
nécessitera  un  pontage  court  réno-cave  de  sécurité. 

Obstruction  partielle  ou  totale 

non  thrombotique  de  la  veine  cave  inférieure 

[25-29] 

Si  elles  sont  détectées  à l'ED,  leur  bilan  nécessite  la  réali- 
sation d'un  scanner  ou  d'une  IRM  qui  permet  de  décider 
de  la  conduite  à tenir  et  de  l'intérêt  d'une  phlébographie 
complémentaire. Cette  dernière  nécessite  parfois  deux  voies 


d'abord,  fémorale  et  jugulaire  interne  pour  délimiter  les 
deux  pôles  de  l'obstruction.  La  TDM  et  surtout  l'IRM  asso- 
ciées à des  reconstructions  multiplanaires  constituent  des 
examens  indispensables  pour  l'étude  des  causes  d'obstruc- 
tion non  thrombotique  de  la  VCI.  Dans  le  cas  des  masses 
rétropéritonéales  (tumorales,  inflammatoires),  la  résolution 
tissulaire  de  l'IRM  apporte  des  renseignements  importants 
sur  l'origine  et  l'extension  de  la  lésion.  Les  causes  d'obstruc- 
tion sont  nombreuses  : 

■ invasion  tumorale  secondaire  : tumeurs  rénales  et  surré- 
nales, carcinome  pancréatique  ou  hépatique,  adénopa- 
thies métastatiques  ; 

■ compression  extrinsèque  : adénopathies  secondaires  à 
un  lymphome  ou  à une  maladie  granulomateuse  (tuber- 
culose), tumeurs  rénales,  surrénaliennes,  pancréatiques 
ou  hépatiques,  tumeurs  rétropéritonéales  primitives. 
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anévrysmes  aortiques,  fibrose  rétropéritonéale,  héma- 
tome rétropéritonéal.  L'ascite  peut  être  aussi  une  cause  de 
compression  de  la  VCI  ; 

■ causes  congénitales  telles  que  : obstruction  membraneuse 
de  la  VCI; 

■ bourrelet  graisseux  focalisé  de  la  paroi  cave  rencontré 
chez  l'obèse,  le  diabétique  ou  lors  d'une  corticothérapie 
au  long  cours.  Il  siège  dans  le  segment  rétrohépatique  de 
la  VCI,  en  position  postéro-médiale.  Il  est  visible  sous  la 
forme  d'une  image  pariétale  ronde  ou  ovalaire  réduisant 
la  lumière  cave,  de  densité  graisseuse  en  TDM  (-40  à -140 
unités  Hounsfield)  et  en  hypersignal  sur  la  séquence  pon- 
dérée Tl  en  IRM; 

■ transformation  fibreuse  de  la  VCI  et  des  veines  hépa- 
tiques dans  les  formes  chroniques  de  Budd-Chiari. 

Obstruction  néoplasique  de  la  veine  rénale 

La  vascularisation  du  thrombus  est  souvent  visible  en  ED 
couleur.  En  TDM  et  IRM,  après  injection  de  produit  de 
contraste,  la  présence  d'une  prise  de  contraste  est  un  élé- 
ment orientant  vers  la  nature  néoplasique. 

Les  reconstructions  MIP  dans  le  plan  axial  et  surtout 
frontal  sont  indispensables  en  association  avec  des  recons- 
tructions obliques  dans  l'axe  du  vaisseau  pour  analyser 
l'ensemble  de  la  veine  rénale  gauche  jusqu'à  la  veine  cave 
inférieure  mais  aussi  la  circulation  collatérale.  Le  diagnostic 
de  plus  en  plus  précoce  des  tumeurs  du  rein  a fait  nettement 
diminuer  l'incidence  de  ces  thromboses  caves. 

Occlusion  thérapeutique  veineuse 

L'imagerie  des  occlusions  veineuses  à la  colle  synthétique 
doit  être  connue  pour  ne  pas  la  confondre  avec  des  calcifi- 
cations ou  envisager  d'autres  diagnostics.  Son  prolongement 
paravertébral,  en  lieu  et  place  de  la  veine  ovarique,  redresse 
le  diagnostic.  Ce  matériel  polymérise  au  contact  du  sang 


pour  former  un  conglomérat  solide  qui  disparaît  progressi- 
vement en  plusieurs  mois.  Il  est  fortement  radio-opaque  en 
raison  de  son  mélange  au  lipiodol;  il  est  responsable  d'une 
atténuation  des  ultrasons  ; il  est  hyperdense  en  tomodensi- 
tométrie (figure  45.27)  et  ne  donne  peu  ou  pas  de  signal  en 
IRM. 

Thromboses  veineuses  cruoriques  [25-31] 

Imagerie  ultrasonore 

L'imagerie  ultrasonore  est  la  modalité  de  première  intention 
dans  le  diagnostic  de  thrombose  veineuse.  Les  critères  ultra- 
sonores  du  diagnostic  positif  des  thromboses  veineuses  sont 
identiques,  quel  que  soit  l'étage  anatomique  considéré.  Ils 
sont  applicables  pour  les  axes  iliaques,  la  VCI  et  les  veines 
rénales.  On  distingue  les  signes  directs  et  indirects. 

Signes  directs 

■ Incompressibilité  complète  ou  partielle  de  la  veine  throm- 
bosée après  pression  de  la  sonde.  Cette  recherche  n'est 
possible  que  si  la  veine  explorée  est  compressible,  ce  qui 
n'est  pas  toujours  le  cas  à l'étage  pelvien.  Pris  isolément, 
ce  signe  est  très  fiable  mais  ne  permet  pas  d'affirmer  le 
caractère  récent  ou  séquellaire  de  la  thrombose. 

■ Visualisation  du  thrombus,  matériel  échogène  situé  dans 
la  lumière  veineuse. 

■ Absence  de  flux  en  doppler  couleur,  en  s'aidant  des 
manœuvres  de  chasse.  On  peut  alors  recourir  au  doppler 
puissance  pour  détecter  un  flux  très  ralenti  qui  pourrait 
passer  inaperçu  au  doppler  couleur  (faux  positif).  En  l'ab- 
sence de  matériel  échogène  intraluminal,  il  est  nécessaire 
de  confirmer  l'absence  de  flux  au  doppler  couleur  par  l'en- 
registrement en  doppler  pulsé.  L'absence  de  signal  doppler 
couleur  et  pulsé  est  d'une  grande  sensibilité  et  spécificité 
pour  le  diagnostic  de  thrombose  de  la  veine  rénale. 


Figure  45.27.  Occlusion  de  varices  à la  colle  synthétique.  A.  Cliché  tomodensitométrique  (après  injection  de  produit  de  contraste).  Matériel 
hyperdense  résiduel  para-utérin  gauche  (en  lieu  et  place  de  varices  du  paramétre  gauche);  étoile  noire  : utérus.  B.  Même  patiente  : reconstruction 
tomodensitométrique  en  VRT  : colonne  de  matériel  identique  en  situation  paravertébrale  en  lieu  et  place  de  la  veine  ovarique  gauche)  (flèches 
blanches). 
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Signes  indirects 

Ils  ont  un  intérêt  dans  le  diagnostic  positif,  lorsque  les 
signes  directs  ne  sont  pas  enregistrables.  Ce  sont  des  signes 
hémo dynamiques  secondaires  à l'obstruction  veineuse  ou  à 
l'apparition  d'une  suppléance  : 

■ absence  ou  diminution  de  la  modulation  respiratoire  sur 
les  axes  proximaux,  en  amont  de  la  thrombose  et  asymé- 
trie lors  de  la  chasse  veineuse  ; 

■ flux  de  dérivation,  plus  ou  moins  permanent,  peu  ou  pas 
modulé  par  la  respiration.  Lorsque  la  thrombose  devient  chro- 
nique, le  thrombus  diminue  en  taille;  le  réseau  collatéral  se 
développe,  l'ensemble  réalisant  un  cavernome.  Pour  améliorer 
la  pertinence  diagnostique  et  le  coefficient  de  confiance  de 
l'examen,  il  faut  signaler  les  veines  qui  n'ont  pas  été  visualisées  ; 

■ augmentation  des  résistances  artériolo -capillaires  dans  le 
cadre  d'une  thrombose  d'une  veine  rénale  et  donc  aug- 
mentation de  l'index  de  résistance. 

Dans  la  littérature  et  les  recommandations,  la  thrombose 
des  veines  iliaques  n'est  pas  individualisée  ; elle  est  incluse 
dans  les  thromboses  veineuses  proximales  qui  peuvent 
s'étendre  de  la  veine  poplitée  à la  veine  cave  inférieure. 

Tomodensitométrie 

La  TDM  veineuse  est  un  examen  de  deuxième  intention  mais 
c'est  le  plus  rapide.  Il  possède  la  meilleure  résolution  spatiale.  Il 
dispense  de  la  réalisation  des  autres  examens  invasifs  dans  un 
but  diagnostique.  Sa  sensibilité  et  sa  spécificité  sont  voisines  de 
100  %,  mais  il  nécessite  une  injection  de  PCI,  potentiellement 
néphrotoxique  et  expose  à une  irradiation.  Il  est  très  utile 
lorsque  l'imagerie  ultrasonore  est  en  défaut  (obésité  morbide, 
suspicion  de  thrombose  iliaque  et/ou  cave,  thrombose  dans  un 
contexte  d'anomalies  constitutionnelles  du  système  veineux). 
Il  a l'avantage  de  pouvoir  être  associé  à l'angio-TDM  pulmo- 
naire pour  rechercher  une  embolie  pulmonaire  associée. 

En  phase  aiguë,  la  veine  présente  un  élargissement  de  son 
diamètre.  Le  thrombus  récent  apparaît  légèrement  hyperdense 
avant  injection  de  PCI,  et  hypodense  après  injection  au  sein 


Figure  45.28.  Thrombose  aiguë  cave  inférieure:  angioscanner,  coupe 
axiale;  temps  veineux  précoce.  Le  thrombus  apparaît  hypodense  après 
injection  au  sein  d'une  veine  cave  arrondie  à paroi  hypervasculaire. 


d'une  veine  plus  ou  moins  dilatée  à paroi  hypervasculaire 
(opacification  des  vasa  vasorum)  (figure  45.28). 

Le  thrombus  ancien  est  hypodense  en  contraste  spon- 
tané. Un  épaississement  pariétal  circonférentiel,  un  rehaus- 
sement en  cible  de  la  paroi  sont  évocateurs  d'une  thrombose 
chronique  (figure  45.29). 

La  thrombose  ancienne  se  traduit  par  une  rétraction  de  la 
veine  au  sein  de  laquelle  un  matériel  un  peu  plus  hypodense 
est  visible,  après  injection  de  PCI.  Parfois,  seul  le  réseau 
de  suppléance,  conséquence  de  la  thrombose,  est  visualisé 
(figure  45.30).  Parfois,  le  diagnostic  est  difficile  notamment 
lorsque  le  temps  d'acquisition  après  injection  de  PCI  n'est 
pas  respecté.  La  présence  de  calcifications  intraluminales 
peut  redresser  le  diagnostic  (figure  45.31). 


Figure  45.29.  Thrombose  iliaque  gauche  à 3 mois;  angioscanner, 
reconstruction  curviligne.  Le  thrombus  ancien  est  hypodense,  rela- 
tivement fin,  délimité  par  un  net  épaississement  pariétal  hyperdense 
(flèches  blanches). 


Figure  45.30.  Patient  de  30  ans;  thrombose  ancienne  des  veines 
rénales  dans  l'enfance;  angioscanner.  Cavernome  rénal  droit  (flèche 
épaisse  noire);  cavernome  rénal  gauche  : rétraction  de  la  veine  rénale 
gauche  au  sein  de  laquelle  un  matériel  plus  hypodense  est  visible  (flèche 
blanche)  ; des  dérivations  sont  identifiées  au  niveau  du  hile  sur  ce  cliché. 
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Figure  45.31.  Thrombose  ilio-cave  inférieure  ancienne;  angioscanner  temps  artériel  «tardif».  A.  Veine  cave  inférieure  de  calibre  peu 
modifié  (flèche  blanche)  mais  la  présence  d'une  calcification  intraluminale  signe  une  occlusion  ancienne.  B.  Même  patient  : reconstruction  curvi- 
ligne; occlusion  des  axes  ilio-caves  contenant  des  calcifications  longilignes  disséminées;  noter  une  conservation  du  calibre  veineux;  flèche  noire  : 
clip  cave  d'Adams  de  Weese. 


L'extension  du  thrombus  vers  l'oreillette  droite,  son 
caractère  flottant  ou  adhérant,  le  retentissement  sur  l'organe 
drainé  ainsi  que  les  voies  de  drainage  sont  à préciser.  Après 
injection,  la  circulation  collatérale  est  mieux  visible. 

Imagerie  IRM 

Si  l'injection  de  produit  de  contraste  n'est  pas  indispensable 
(phlébographie  en  temps  de  vol  ou  en  contraste  de  phase), 
l'imagerie  des  structures  veineuses  est  de  meilleure  qualité 
après  injection  IV  de  gadolinium.  Les  séquences  d'ARM 
avec  injection  de  produit  de  contraste,  en  acquisition  3D, 
comprenant  une  phase  artérielle  et  une  phase  veineuse  sont 
actuellement  utilisées,  avec  des  bons  résultats  à la  fois  pour 
les  veines  rénales  et  la  VCI. 

Le  signal  du  thrombus  dépend  de  son  ancienneté,  c'est- 
à-dire  du  stade  de  dégradation  de  l'hémoglobine. 

En  phase  aiguë,  le  thrombus  est  le  plus  souvent  de 
signal  tissulaire  en  Tl,  mais  il  peut  être  en  hypersignal  Tl 
s'il  existe  du  sang  frais.  Il  est  en  hypersignal  T2.  Il  se  tra- 
duit par  un  défect  endoluminal  sur  les  séquences  SSFP  et 
d'ARM  3D. 

À la  phase  tardive  ou  chronique,  qui  s'étend  de  quelques 
semaines  à plusieurs  mois,  la  présence  d'hémosidérine  est 
responsable  d'un  hyposignal  T2  souvent  périphérique,  le 
centre  de  la  lésion  restant  en  général  en  hypersignal  T2. 

L'injection  de  gadolinium  permet  de  vérifier  l'absence  de 
prise  de  contraste,  en  cas  de  doute  avec  une  lésion  tumorale. 
Les  thrombus  ne  sont  pas  rehaussés  après  injection.  L'IRM 
permet  notamment  de  différencier  un  thrombus  tumoral  et 
un  thrombus  cruorique  fréquemment  retrouvé  en  amont 
dans  la  veine  cave  inférieure  sous-rénale  en  cas  de  gros 
thrombus  tumoral  obstructif 

L'IRM  n'est  pas  un  examen  de  pratique  courante  dans 
cette  indication.  Sa  sensibilité  et  sa  spécificité  sont  un  peu 
inférieures  à celles  de  la  TDM.  L'une  de  ses  limites  est  repré- 
sentée par  les  thrombus  de  petite  dimension,  mal  évalués 
même  en  apnée. 


Phlébographie 

En  phlébographie,  les  signes  directs  incluent  une  ampu- 
tation du  vaisseau  signant  une  thrombose  complète,  une 
amputation  partielle  plus  ou  moins  irrégulière  de  la  lumière 
veineuse  en  cas  de  thrombose  partielle  ou  un  moulage  par 
le  produit  de  contraste  la  totalité  des  faces  du  thrombus 
(thrombus  flottant). 

Les  signes  indirects  sont  représentés  par  les  voies  de  déri- 
vation dont  l'étude  est  de  bonne  qualité. 

Cette  modalité  n'est  plus  utilisée  à titre  diagnostique. 

Particularités  des  thromboses 
cruoriques  de  la  VCI 

En  échographie,  le  thrombus  est  classiquement  peu  écho- 
gène en  phase  aiguë  et  devient  plus  hyperéchogène,  quand 
il  s'organise. 

L'association  thrombose  cruorique,  thrombose  néo- 
plasique n'est  pas  rare  en  cas  de  pathologie  tumorale.  Les 
caractéristiques  différentes  des  deux  thrombus  permettent 
d'évoquer  le  diagnostic.  Le  diagnostic  de  plus  en  plus  pré- 
coce des  tumeurs  du  rein  a fait  nettement  diminuer  l'inci- 
dence des  thrombus  caves. 

La  circulation  collatérale  est  assurée  surtout  par  les  veines 
périrachidiennes  et  lombaires. 

En  IRM,  le  pôle  supérieur  d'un  thrombus  cave  n'est  pas 
facile  à localiser  (extension  rétrohépatique,  sus-hépatiques 
et  intracardiaque). 

Particularités  de  la  thrombose  veineuse  rénale 

La  situation  du  thrombus  est  importante  à préciser  : throm- 
bus en  situation  intrarénale  relativement  rare  en  dehors 
des  thromboses  tumorales  ; thrombose  extensive  à la  VCI 
dont  on  distingue  quatre  types  : envahissement  pararénal 
(type  I)  ; envahissement  de  la  VCI  sous-hépatique  (type  II)  ; 
atteinte  de  la  VCI  intrahépatique  (type  III)  et  extension  à la 
VCI  sus-hépatique  et/ou  à l'atrium  droit  (type  IV). 
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Le  retentissement  rénal  doit  être  étudié.  Une  thrombose 
veineuse  rénale  aiguë  inférieure  à 10  jours  est  à l'origine 
d'une  néphromégalie  et  d'un  cortex  rénal  hypo échogène  lié 
à l'œdème  précoce.  Après  10  jours,  le  cortex  apparaît  hyper- 
échogène  en  raison  de  la  fibrose  mais  la  différenciation  cor- 
tico-médullaire reste  conservée.  Après  plusieurs  semaines,  on 
note  une  diminution  de  taille  du  rein  qui  devient  hyperécho- 
gène  et  présente  une  dédifférenciation  cortico-médullaire. 

Thrombose  des  veines  ovariennes  [30, 31] 

Le  diagnostic  est  souvent  méconnu  et/ou  tardif.  Il  s'agit 
d'une  pathologie  rare  à nette  prédominance  droite  (80  % des 
cas). 

Le  contexte  clinique  est  dominé  par  le  post-partum 
immédiat;  les  thromboses  veineuses  ovariennes  sont 
rares  en  per-partum.  En  dehors  du  post-partum,  elles  se 
rencontrent  au  décours  d'une  infection  notamment  uri- 
naire (pyélonéphrite),  d'une  néoplasie  ou  d'une  chirurgie 
pelvienne. 

Sa  gravité  est  liée  à son  extension  à la  VCI,  à la  veine 
rénale  à gauche  (rare)  et  à la  survenue  d'embolie  pulmo- 
naire. Une  nécrose  utérine  est  possible. 

L'ED  a une  sensiblité  faible,  50  %,  mais  la  spécificité  est 
excellente.  La  veine  ovarienne  augmentée  de  diamètre  est 
bien  visible  le  long  du  psoas. 

Le  meilleur  examen  diagnostic  est  la  TDM  (sensibilité  : 
100  %,  spécificité  : 100  %).  Avant  injection,  il  existe  une  aug- 
mentation de  taille  de  la  veine  ovarienne  qui  présente  une 
hyperdensité  spontanée,  souvent  localisée  uniquement  à la 
tête  du  thrombus  (thrombus  récent).  La  présence  de  gaz  signe 
un  thrombus  septique.  L'infiltration  de  la  graisse  adjacente 
est  fréquente.  Après  injection,  au  temps  veineux,  la  veine  ova- 
rienne thrombosée  est  visualisée  sous  la  forme  d'une  struc- 
ture tubulée  prépsoatique,  qui  présente  une  prise  de  contraste 
de  sa  paroi  (vasa  vasorum)  cernant  un  matériel  hypodense. 

Pathologies  de  reflux 

Ce  cadre  nosologique  est  dominé  par  la  varicose  pelvienne 
et  les  points  de  fuite  veineux  pelviens  vers  les  membres 
inférieurs. 

Varicose  pelvienne  [11,  32-36] 

Elle  englobe  les  varices  génitales  liées  à un  reflux  de  la  veine 
ovarique  gauche  (beaucoup  plus  rarement  de  la  veine  ova- 
rique  droite)  et/ou  à une  incompétence  des  veines  utérines 
et  les  varices  pelviennes  extragénitales,  secondaires  à une 
incompétence  des  afférents  iliaques  internes. 

Explorations  ultrasonores  (figures  45.1,  45.2  et  45.3) 

L'échographie  pelvienne  est  l'examen  diagnostique  de  base. 
Elle  doit  être  réalisée  par  voie  endovaginale  pour  être  per- 
formante. Son  association  à l'ED  améliore  sa  spécificité.  Sa 
valeur  prédictive  est  très  bonne  dans  le  diagnostic  des  vari- 
coses  génitales  (varicocèle  ou  dilatation  du  plexus  pampini- 
forme,  varicose  étendue  au  paramètre)  et  de  leurs  voies  de 
drainage  : dilatation  des  veines  arquées  utérines,  dilatation 
des  veines  du  myomètre  confirmée  par  le  doppler  couleur, 
qui  permet  d'éliminer  une  adénomyose,  erreur  diagnostique 
fréquente. 


La  découverte  de  varices  génitales  doit  s'accompagner 
d'une  étude  de  la  veine  ovarique  gauche.  Son  diamètre  est 
considéré  comme  pathologique  au-delà  de  7 mm.  Cette 
valeur,  variable  d'un  auteur  à l'autre  (>6  mm  voire  > 9 mm), 
n'a  qu'un  intérêt  relatif  ; un  petit  diamètre  n'exclut  pas  une 
pathologie  variqueuse  génitale  d'origine  ovarienne.  En  effet, 
certaines  veines  ovariques  filiformes  à leur  terminaison  pré- 
sentent un  flux  rétrograde  dans  leur  segment  pelvien,  ali- 
menté par  des  collatérales  rétropéritonéales  plus  ou  moins 
basses  ; certaines  ont  un  diamètre  < 6 mm  mais  des  parois 
fibreuses,  non  compliantes  autorisant  une  inversion  du  flux 
et  un  drainage  pelvien  du  sang  veineux  rénal  gauche  à la 
faveur  du  gradient  de  pression  veineuse  réno -pelvien. 

La  découverte  de  varices  génitales  doit  faire  rechercher, 
par  modalités  ED  un  reflux  dans  les  veines  ovariques  qui 
peut  être  permanent  ou  intermittent,  détecté  en  position 
neutre  ou  après  manœuvre  de  Valsalva.  La  présence  d'un  flux 
rétrograde  spontané  et  permanent  doit  conduire  à l'analyse 
du  flux  rénal  gauche  et  au  dépistage  d'une  compression  de 
la  VRG.  L'étude  de  la  veine  ovarique  droite  est  plus  difficile. 
Même  dilatée,  elle  reste  le  plus  souvent  vicariante,  drainant 
une  varicose  génitale.  L'échographie  pelvienne  permet  éga- 
lement la  recherche  de  pathologies  locales  associées  ou  res- 
ponsable de  varices  pelviennes  (endométriose,  pathologies 
tumorales). 

En  revanche,  la  sensibilité  de  l'imagerie  ultrasonore  est 
faible  dans  le  diagnostic  des  varices  issues  des  afférents 
iliaques  internes  et  les  explorations  ultrasonores  sont  inca- 
pables de  dresser  une  cartographie  exhaustive  des  reflux 
pelviens. 

Scanner  abdomino-pelvien 

Il  n'a  pas  d'indication  pour  la  recherche  de  varices  pel- 
viennes excepté  pour  le  bilan  de  compression  des  troncs 
veineux  de  drainage  : VRG,  veines  iliaques.  Sa  sensibilité  est 
faible  ; mais  il  n'est  pas  exceptionnel  qu'il  redresse  l'orienta- 
tion diagnostique  chez  une  patiente  adressée  pour  douleurs 
abdominales  chroniques  pour  peu  que  l'on  connaisse  la 
pathologie  veineuse  pelvienne  [32]  (figure  45.32). 

Les  varices  pelviennes  sont  caractérisées  par  des  images 
tubulaires,  de  gros  calibre,  tortueuses,  rehaussées  par  le  PCI, 
situées  autour  des  ovaires  et/ou  de  l'utérus  ou  étendues  aux 
ligaments  larges.  Une  veine  ovarique  est  considérée  comme 
incompétente  lorsqu'elle  est  complètement  opacifiée  à la 
phase  portale  de  l'angioscanner.  Son  diamètre  doit  être 
mentionné. 

IRM  abdomino-pelvienne  [11,  33,  34] 

Examen  de  référence  dans  l'exploration  de  la  pathologie 
pelvienne,  sa  sensibilité  et  sa  spécificité  dans  le  diagnostic 
de  la  pathologie  veineuse  pelvienne  sont  très  variables  d'une 
étude  à l'autre,  mais  peuvent  être  très  élevées  dans  des  pro- 
tocoles d'études  en  milieu  spécialisé  [33].  Sa  réalisation  en 
décubitus  et  l'impossibilité  de  maintenir  une  manœuvre 
stable  de  Valsalva  sont  à l'origine  d'une  sous-estimation  de 
la  pathologie  veineuse  notamment  des  pathologies  de  reflux. 

Les  varices  pelviennes  se  présentent  comme  des  structures 
tubulaires,de  grand  diamètre,  tortueuses,  péri-ovariennes  et/ 
ou  péri-utérines,  plus  ou  moins  étendues  au  ligament  large. 
Outre  le  diagnostic  de  varices  ovariennes  ou  péri-utérines. 
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Figure  45.32.  Scanner  abdomino-pelvien  demandé  en  urgence  chez  une  patiente  de  34  ans  présentant  des  épisodes  douloureux  aigus 
à répétition,  de  la  fosse  iliaque  gauche  (échographie  en  urgence  non  contributive);  coupes  axiales  après  injection  de  PCI.  Importante 
varicose  du  paramètre  gauche  (flèches  blanches);  ovaire  gauche  normal  (flèche  noire). 


Figure  45.33.  IRM  pelvienne;  coupe  axiale  T2.  Varices  vaginales 
(flèches  blanches). 


le  diagnostic  de  varices  intra-utérines,  périvaginales  et  des 
organes  génitaux  externes  (figures  45.33  et  45.34)  est  possible, 
pour  peu  qu'on  les  recherche.  Les  varices  sont  vides  de  signal 
en  séquence  pondérée  Tl.  En  séquence  pondérée  T2,  ces 
structures  présentent  un  signal  variable.  En  effet,  une  lumière 
vasculaire  veineuse,  surtout  variqueuse,  comporte  une  varia- 
bilité importante  de  signal,  sous  l'influence  des  changements 
de  trajet  du  vaisseau  dans  la  coupe,  des  changements  de 
niveau  de  coupe  et  d'orientation  des  plans  de  coupe.  Le  signal 
dépend  également  de  la  vitesse  du  flux.  Plus  la  vitesse  du  flux 
est  basse,  plus  le  signal  est  élevé.  Le  signal  est  en  général  faible 
dans  les  séquences  pondérées  T2.  Dans  les  images  en  écho 
de  gradient  (et  en  l'absence  de  réglage  «black  blood»)  et  les 
images  Tl  après  injection  de  gadolinium,  les  veines  vari- 
queuses possèdent  un  haut  signal  (figures  45.7,  45.8, 45.9). 

Le  pouvoir  de  résolution  actuel  de  l'IRM  ne  permet  pas  la 
visualisation  des  valvules,  à fortiori  de  leur  fonctionnement  ; 
elle  ne  peut  donc  définir  une  conduite  à tenir  thérapeutique. 


«• 

• 

( 

• 

A 

B 

Figure  45.34.  IRM  pelvienne,  coupes  basses  : varices  de  la  grande  lèvre  génitale  droite  (flèches  blanches).  A.  Coupe  axiale  T2.  B.  Coupe 
axiale  Tl  après  injection  de  gadolinium. 
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Partie  VIII.  Imagerie  des  vaisseaux  du  pelvis 


Elle  est  en  revanche  l'examen  de  référence  pour  la  recherche 
d'une  cause  locale  ou  d'une  pathologie  associée  qui  condi- 
tionne l'indication  thérapeutique. 

De  nouvelles  techniques  IRM  ont  été  développées  récem- 
ment pour  l'évaluation  du  reflux  ovarique,  notamment  la 


réalisation  de  plusieurs  acquisitions  après  l'administration 
du  produit  de  contraste  (phase  artérielle,  phase  veineuse 
précoce  et  tardive)  («time  resolved  MR»).  La  spécificité  et 
la  sensibilité  de  cette  technique  sont  bonnes. 


Figure  45.35.  Juxtaposition  de  2 clichés  de  phlébographie.  Veine 
cave  inférieure  et  veine  rénale  gauche  bien  opacifiées;  varico- 
cèle gauche  en  rapport  avec  une  avalvulation  de  la  veine  ova- 
rique gauche  (type  1). 


Phlébographie  abdomino-pelvienne  rétrograde 
hypersélective  [11] 

C'est  l'examen  de  référence  pour  l'exploration  des  veines  pel- 
viennes mais  c'est  un  examen  de  deuxième  intention  réalisé 
isolément  à titre  préthérapeutique  ou  associé  au  traitement 
endovasculaire.  Sa  réalisation  est  bien  codifiée.  La  phlébo- 
graphie pelvienne  permet  de  dresser  une  cartographie  ana- 
tomique et  hémodynamique  des  systèmes  veineux  pelviens 
aussi  bien  génitaux  que  d'origine  iliaque  interne  et  permet 
de  confirmer  une  indication  thérapeutique.  Il  constitue  le 
seul  examen  actuel  capable  d'évaluer  le  degré  de  valvulation 
et  la  qualité  des  jeux  valvulaires.  C'est  un  excellent  examen 
pour  l'analyse  des  causes  de  reflux  pelviens  dont  dépend  le 
traitement  : atteinte  veineuse  autonome  valvulaire  ou  parié- 
tale (type  1)  (figure  45.35),  pathologie  de  suppléance  secon- 
daire à un  obstacle  pelvien  ou  suprapelvien  sur  une  veine  de 
drainage  (type  2)  (figures  45.4,  45.23,  45.24  et  45.36),  cause 
locale  évoquée  devant  l'opacification  de  varices  sans  visibi- 
lité de  leurs  voies  de  drainage  (type  3)  [35]. 

Depuis  2011,  deux  recommandations  nord- américaines  de 
pratique  clinique  sont  publiées  concernant  les  patients  pré- 
sentant des  varices  pelviennes  et  des  membres  inférieurs  [36]. 
■ Recommandation  1 : l'utilisation  de  l'imagerie  non 
invasive  pelvienne  (ED,  phléboscanner,  IRM  veineuse) 
est  recommandée  (grade  IC),  chez  les  patients  qui  pré- 
sentent une  symptomatologie  de  congestion  pelvienne  ou 
des  varices  localisées  au  pubis  et/ou  des  varices  localisées 
aux  organes  génitaux  externes  (OGE)  et/ou  des  varices 
périnéales. 


Figure  45.36.  Varicose  pelvienne  de  type  2,  secondaire  à un  obstacle  suprapelvien  : «nutcracker  syndrome»  antérieur.  A.  Étage  rénal. 
B.  Étage  pelvien. 
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■ Recommandation  2 : la  phlébographie  rétrograde  ova- 
rienne et  iliaque  interne  est  recommandée  (grade  IC) 
chez  les  patients  qui  présentent  une  maladie  veineuse 
pelvienne  authentifiée  ou  suspectée  lors  de  l'exploration 
par  imagerie  non  invasive  et  chez  lesquels  une  interven- 
tion est  programmée. 


Varices  rénales 

Les  varices  rénales  sont  le  plus  souvent  secondaires  à une 
thrombose  veineuse  ancienne,  un  NCS  ou  une  hypertension 
portale.  Leur  siège  est  intrarénal,  hilaire,  péricalicielle,  péri- 
urétérale  ou  plus  rarement  périrénal. 

Les  veines  périrénales  seraient  mises  à contribution, 
préférentiellement  du  côté  droit,  du  fait  de  la  relative  pau- 
vreté des  dérivations  anatomiques  comparativement  au  côté 
gauche. 

Elles  se  traduisent  par  des  images  anéchogènes  fines  et 
tubulées,  que  le  signal  en  doppler  couleur  permet  de  distin- 
guer des  kystes  parapyéliques  ou  d'une  hydronéphrose. 

Le  scanner  ajoute  une  prise  de  contraste  et  permet  leur 
localisation,  l'individualisation  d'une  éventuelle  variante  ana- 
tomique, la  recherche  d'une  étiologie  ; il  permet  d'exclure  une 
tumeur  rénale.  Elles  ne  sont  pas  toujours  visibles  en  décubi- 
tus. Le  recours  à la  phlébographie  confirme  le  diagnostic. 


Points  de  fuite  veineux  vers  les  membres 
inférieurs  [11,  37-40] 

De  même  qu'il  n'y  a aucune  indépendance  des  veines 
pelviennes  toutes  connectées  par  leurs  plexus  avalvulés 
(connections  intrapelviennes),  il  n'y  a pas  d'indépendance 
des  systèmes  veineux  pelviens  connectés  avec  les  systèmes 
voisins,  notamment  avec  les  veines  des  membres  infé- 
rieurs (MI)  (connections  extrapelviennes).  Ces  commu- 
nications normalement  centripètes  s'établissent  entre  les 
systèmes  veineux  des  MI,  les  veines  pelviennes  profondes 
et  superficielles.  Une  circulation  inversée,  c'est-à-dire  un 
reflux  des  veines  pelviennes  vers  les  veines  des  MI,  est  à 
l'origine  de  pathologies  veineuses  des  MI,  notamment  de 
varices  des  ML 

Une  origine  pelvienne  est  retrouvée  dans  10  % des  varices 
des  MI  [37].  Dans  l'étude  REVAS,  un  reflux  pelvien  ou 
suprapelvien  est  détecté  chez  16,6  % des  patients  présentant 
des  varices  récidivantes  après  chirurgie  [38]. 

Le  passage  d'une  veine  pelvienne  refluante,  du  pelvis 
au  système  veineux  d'un  membre  inférieur,  équivalent  des 
veines  perforantes  alimentant  des  veines  superficielles  ou 
profondes  par  reflux,  est  appelé  point  de  fuite.  Deux  exa- 
mens majeurs  permettent  de  les  rechercher  : l'ED  couleur 
et  la  phlébographie  pelvienne.  La  TDM  et  l'IRM  n'ont  pas 
d'indication. 


ED  couleur  des  points  de  fuite  [39] 

C'est  l'examen  de  base  qui  doit  être  réalisé  lorsqu'il  existe 
des  varices  atypiques  des  MI  notamment  postérieures,  des 
varices  périnéales  et/ou  des  OGE,  un  syndrome  de  conges- 
tion pelvienne  et/ou  des  récidives  précoces  de  varices  des 


MI  après  traitement.  C'est  un  examen  facile  et  performant 
lorsque  l'opérateur  est  entraîné.  Six  points  de  fuite  systé- 
matisés par  hémi-pelvis  (12  au  total)  ont  été  décrits.  Deux 
d'entre  eux  sont  essentiels  : 

■ le  point  périnéal  où  point  P à l'origine  de  varices  péri- 
néales et  des  OGE.  Il  est  alimenté  par  la  veine  pudendale 
médiale.  Le  point  P est  recherché  en  position  gyné- 
cologique par  voie  transpérinéale.  Il  est  activé  par  la 
manœuvre  de  Valsalva  qui  provoque  un  reflux  depuis  le 
canal  d'Alcock  vers  les  veines  périnéales  et  labiales.  Ce 
point  est  en  général  situe  à l'union  du  quart  postérieur 
et  des  trois  quarts  antérieurs  du  sillon  génito-crural  de 
la  grande  lèvre.  Le  canal  d'Alcock  est  repéré  en  dedans 
et  en  haut  immédiat  de  la  branche  ischio-pubienne 
(figure  45.37)  ; 

■ le  point  inguinal  où  point  I alimenté  par  les  veines  géni- 
tales. Il  est  recherché  en  position  debout,  1 à 3 cm  au- 
dessus  du  ligament  inguinal  et  tout  de  suite  en  dedans 
des  vaisseaux  épigastriques  (figure  45.38).  Il  peut  être 
spontané  ou  activé  par  la  manœuvre  de  Valsalva.  Sa 
sémiologie  échographique  est  univoque  : il  présente 
une  convexité  latérale  de  la  profondeur  à la  superfi- 
cie (figure  45.39).  Un  reflux  spontané  permanent,  non 
modulé  par  la  respiration,  est  évocateur  d'un  flux  de 
suppléance  et  doit  faire  rechercher  un  obstacle  en  aval 
(figure  45.40).  Dans  notre  expérience,  la  présence  d'un 
réseau  veineux  dystrophique  situé  au-dessus  du  liga- 
ment inguinal  est  pathognomonique  de  la  présence  d'un 
point  I refluant  en  dehors  d'un  contexte  de  thrombose 
veineuse  fémoro- iliaque  (figure  45.41). 

Il  existe  également  des  points  de  fuite  non  systématisés 
qui  s'établissent  en  fonction  de  l'anomalie  pelvienne  de 
départ  et  de  l'anatomie  veineuse  de  chaque  individu. 


Phlébographie  pelvienne  rétrograde 
hypersélective  [11] 

C'est  l'examen  référent  qui  permet  une  analyse  précise  ana- 
tomique et  hémodynamique  des  fuites  veineuses  pelviennes. 


Figure  45.37.  Recherche  des  points  de  fuite  (clichés  Claude 
Franceschi).  A.  Recherche  du  point  périnéal  (point  P)  alimenté  par 
la  veine  pudendale  médiale.  Il  est  situé  au  canal  d'Alcock,  à l'union 
V4  postérieur  % antérieur  des  grandes  lèvres.  Le  reflux  est  activé  par 
une  manoeuvre  de  Valsalva  (reflux  du  canal  d'Alcock  au  périnée  et  aux 
grandes  lèvres  génitales).  B.  Recherche  du  point  inguinal  (point  I);  il 
est  recherché  en  position  debout,  1 à 3 cm  au-dessus  de  la  veine  fémo- 
rale, en  dedans  de  la  veine  épigastrique. 
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Figure  45.38.  Visualisation  du  point  périnéal  (point  P).  A.  Voie  transpérinéale  - mode  B : extériorisation  d'un  reflux  de  la  veine  pudendale 
médiale,  au  niveau  du  périnée,  en  regard  de  l'orifice  superficiel  du  canal  d'Alcock  (flèche  noire).  B.  Voie  transpérinéale  - mode  couleur  : mise  en 
évidence  d'un  important  reflux  par  la  manoeuvre  de  Valsalva  au  niveau  du  point  P;  étoiles  blanches  : branche  ischio-pubienne. 


Figure  45.39.  Visualisation  du  point  inguinal  I (flèches  blanches).  Il  présente  une  convexité  latérale  de  la  profondeur  à la  superficie. 

A.  Voie  transabdominale  - mode  B.  B.  Voie  transabdominale  - mode  couleur. 


Dans  le  bilan  préthérapeutique  de  varices  des  MI,  la 
découverte  à l'ED,  d'un  point  de  fuite  supérieur  à 3 mm  de 
diamètre  ou  de  plusieurs  points  de  fuite,  la  suspicion  cli- 
nique d'une  origine  pelvienne  (en  l'absence  de  ED  contri- 
butif) doit  conduire  à la  réalisation  d'une  phlébographie 
pelvienne.  Celle-ci  associée  dans  le  même  temps  au  traite- 
ment des  fuites  permettra  d'éviter  les  récidives  variqueuses 


précoces  post-thérapeutiques.  Deux  types  de  fuite  sont  indi- 
vidualisés : 

■ les  fuites  indirectes  issues  de  varices  pelviennes  sont 
majoritairement  secondaires  à une  varicose  géni- 
tale se  drainant  dans  le  système  veineux  des  MI  [10] 
(figures  45.23B,  45.42,  45.43)  ; 
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Figure  45.40.  Très  volumineux  point  I de  16,9  mm  de  diamètre 
(flèches  blanches)  dans  le  cadre  d'un  «nutcracker  syndrome». 


Figure  45.41 . Réseau  veineux  variqueux  et  dystrophique  situé  au- 
dessus  du  ligament  inguinal,  traduction  d'un  point  I complexe. 

■ les  fuites  directes,  sans  amas  variqueux  pelviens,  issues 
majoritairement  des  afférents  iliaques  internes.  Les  plus 
fréquentes  sont  les  fuites  glutéales  inférieures,  puden- 
dales  médiales  et  obturatrices  (figures  45.44  à 45.46). 

Le  diagnostic  sélectif  des  afférents  iliaques  internes 
refluants  à l'origine  de  varices  des  membres  inférieurs 
conduira  à la  réalisation  d'embolisations  ciblées,  limitées  à 
l'afférent  pathologique  [40]. 

Anomalies  veineuses  tronculaires 
constitutionnelles  [41,  42] 

Elles  sont  nombreuses  mais  rares  et  découlent  directement 
d'anomalies  du  développement  embryologique,  par  persis- 
tance ou  régression  d'un  élément  veineux  primitif  Elles  sont 
en  général  de  découverte  fortuite.  Elles  sont  souvent  respon- 
sables d'un  ralentissement  du  drainage  veineux  dont  le  bilan 
entraîne  leur  découverte.  Elles  doivent  être  connues  pour  ne 
pas  entraîner  des  erreurs  thérapeutiques. 


Figure  45.42.  Cliché  phlébographique  de  fuites  veineuses 
pelviennes  indirectes  vers  le  système  veineux  superficiel  du 
Ml  gauche.  Drainage  d'une  varicose  du  paramètre  gauche  (étoile 
blanche)  secondaire  à un  reflux  réno-ovarique  gauche  vers  le  Ml 
gauche  à l'origine  d'importantes  varices  postéro-médiales  de  cuisse 
puis  postérieures  de  jambe.  Le  drainage  se  fait  par  la  veine  pudendale 
médiale  gauche  refluante  (flèche  blanche)  à l'origine  d'un  point  P et 
par  la  veine  du  ligament  rond  (flèche  noire)  à l'origine  d'un  point  I. 


Figure  45.43.  Fuites  veineuses  pelviennes  indirectes  vers  le  sys- 
tème veineux  superficiel  du  Ml  gauche.  Cliché  phlébographique 
immédiatement  avant  embolisation  du  pôle  inférieur  (étoile  blanche) 
d'une  importante  varicose  du  paramètre  gauche  responsable  de  fuites 
pudendales  massives  dans  le  canal  d'Alcock  (point  P)  (flèche  blanche); 
le  pôle  supérieur  de  la  varicose  alimentée  par  la  veine  ovarique  gauche 
a déjà  été  embolisé  à la  colle  (Histoacryl®)  (flèche  noire). 


La  TDM  et  l'IRM  associées  à des  reconstructions  multi- 
planaires constituent  à l'heure  actuelle  une  exploration  per- 
formante dans  les  anomalies  constitutionnelles  multiples  des 
veines  iliaques,  de  la  VCI  et  des  veines  rénales,  reléguant  la 
phlébographie  au  second  plan.  Cette  dernière  garde  cepen- 
dant une  place  importante  dans  l'étude  du  système  azygos 
et  l'étude  hémodynamique  des  flux,  notamment  la  mise  en 
évidence  des  courants  préférentiels. 
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Malformations  veineuses  [43,  44] 

Les  malformations  veineuses  (MV)  sont  le  résultat  d'ano- 
malies du  développement  du  système  veineux  durant 
l'embryogenèse.  Elles  sont  toujours  présentes  à la  nais- 
sance mais  ne  peuvent  avoir  aucun  signes  cliniques  et  se 
révéler  par  des  complications  ou  à l'âge  adulte  car  elles 
continuent  à évoluer  après  la  naissance  à un  rythme  qui 
dépend  du  type  de  malformation.  Elles  peuvent  être  iso- 
lées ou  s'intégrer  dans  des  malformations  vasculaires  com- 
binées plus  ou  moins  extensives,  comme  le  syndrome  de 
Klippel-Trénaunay. 

On  distingue  deux  types  de  malformations  selon  le 
stade  auquel  le  développement  s'est  arrêté  : les  malfor- 
mations extratronculaires  et  les  malformations  veineuses 
tronculaires. 

Malformations  extratronculaires 

Elles  surviennent  à un  stade  précoce  de  développement 
embryonnaire  avant  la  formation  des  gros  troncs  veineux. 


Figure  45.44.  Fuites  pudendales  médiales  directes  vers  les 
membres  inférieurs.  Cliché  phlébographique  après  injection  dans 
le  collecteur  postérieur  : fuites  directes  massives  pudendales  médiales 
droites  (flèche  blanche)  responsables  d'une  varicose  périnéale  et  super- 
ficielle du  Ml  droit. 


Ce  sont  des  conglomérats  de  tissu  veineux  primitif  qui  pos- 
sèdent un  risque  inhérent  de  prolifération  et  de  récidives 
quand  ils  sont  stimulés  (traumatismes,  chirurgie,  chan- 
gements hormonaux...).  Les  troncs  veineux  ne  sont  pas 
impliqués. 

Les  malformations  veineuses  extratronculaires  se  pré- 
sentent habituellement  comme  des  lésions  solitaires,  super- 
ficielles ou  profondes,  à croissance  lente.  Mais  elles  peuvent 
être  multiples,  soit  localisées,  soit  infiltratives  et  extensives. 

L'ED  est  le  premier  examen  à ejfectuer.  Il  permet  de  pré- 
ciser l'importance  hémodynamique  par  la  vélocimétrie 
doppler  et  le  siège  de  la  malformation.  Il  établit  les  connec- 
tions de  la  malformation  avec  les  réseaux  veineux,  recherche 
des  thrombus  intralésionnels  (fréquents  dans  les  dilatations 
veineuses  et  les  anévrysmes)  ou  à distance.  Il  nécessite  des 
opérateurs  compétents  dans  cette  pathologie  rare  et  peut 


Figure  45.45.  Fuite  directe  glutéale  inférieure  gauche  vers  le 
membre  inférieur  gauche  chez  une  patiente  opérée  à plusieurs 
reprises  de  varices  du  Ml.  Phlébographie,  injection  non  sélective 
dans  le  collecteur  postérieur;  flèche  blanche  : fuite  glutéale  inférieure 
de  gros  calibre;  flèche  noire  : veine  glutéale  supérieure  normale; 
flèches  noires  pointillées  : clips. 


Figure  45.46.  Fuite  directe  obturatrice  droite  (flèches  blanches)  responsable  de  varices  fessières  superficielles  bilatérales  : cliché 
phlébographique  après  injection  dans  le  collecteur  postérieur. 
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être  faussement  négatif  lorsque  la  MVe  se  révèle  par  un 
hématome. 

L’IRM  et  VARM  avec  reconstructions  sont  les  examens  de 
référence.  Elles  précisent  le  siège  exact  de  la  lésion,  évaluent 
son  infiltration  et  son  extension.  En  séquence  pondérée  T2, 
ces  lésions  veineuses  sont  lobulées  et  présente  un  signal  de 
haute  intensité.  Des  images  intralésionnelles  rondes  vides  de 
signal  ne  sont  pas  rares  et  sont  en  rapport  avec  des  phlébo- 
lithes.  Cet  examen  est  indispensable  pour  les  lésions  super- 
ficielles et  leur  suivi  après  traitement  (figure  45.47). 

L'angioscanner  avec  reconstructions  est  préféré  par  cer- 
tains opérateurs  dans  le  bilan  des  lésions  profondes.  Le 
choix  est  fonction  de  l'expérience  de  chaque  équipe. 

La  phlébographie  rétrograde  n'a  pas  le  plus  souvent  d'indi- 
cation diagnostique  mais  elle  reste  parfois  indispensable  au 
diagnostic,  notamment  dans  les  malformations  des  plexus 
rachidiens. 

Malformations  veineuses  tronculaires 

Les  MVe  tronculaires  affectent  les  veines  iliaques  et  la  VCI. 
Elles  présentent  deux  caractéristiques  : elles  sont  toujours 
avalvulées  et  ne  possèdent  pas  de  capacité  à proliférer. 

Elles  regroupent  : 

■ les  aplasie  et  hypoplasie  veineuses,  notamment  iliaques 
ou  de  la  VCI  : le  diagnostic  différentiel  avec  des  séquelles 
de  thromboses  est  très  difficile,  quel  que  soit  l'examen 
pratiqué  (scanner,  IRM),  lorsque  ces  anomalies  sont 
découvertes  tardivement  après  un  épisode  thrombotique 
mal  précisé  ; 

■ la  persistance  de  veines  embryonnaires  qui  n'ont  pas 
involué  ou  qui  ont  incomplètement  régressé.  C'est  le  cas 
de  la  veine  glutéale  inférieure  associée  à la  persistance 
de  la  veine  sciatique,  tronc  veineux  profond  primitif  de 
drainage  du  MI  ; c'est  également  le  cas  des  anomalies 
constitutionnelles  ilio-caves.  Dans  ce  contexte,  la  phlé- 
bographie reste  importante  dans  le  bilan  préthérapeu- 
tique, permettant  une  cartographie  précise  anatomique  et 
hémodynamique  (figure  45.48)  ; 


■ les  dilatations  et  anévrysmes  qui  siègent  le  plus  souvent  à 
l'étage  iliaque.  Seul  6 cas  d'anévrysme  de  la  veine  rénale 
ont  été  rapportés  dans  la  littérature.  Ils  intéressent  pré- 
férentiellement la  veine  rénale  gauche,  probablement  du 
fait  de  son  embryologie  plus  complexe.  Ils  se  présentent 
comme  des  sacs  anévrismaux  veineux,  totalement  iso- 
lés, avec  un  calibre  veineux  normal  en  amont  et  en  aval. 


Figure  45.48.  Malformation  veineuse  tronculaire.  Patiente  de 
41  ans  opérée  à plusieurs  reprises  de  varices  des  Ml.  Imagerie  non 
invasive  ne  permettant  pas  de  décider  d'une  conduite  à tenir.  Cliché 
phlébographique,  extrémité  du  cathéter  située  à l'origine  de  la  veine 
rénale  gauche  : la  quasi-totalité  du  sang  veineux  rénal  gauche  est 
drainé  par  une  communicante  hile  rénal-veine  iliaque  commune 
gauche  (flèche  noire),  équivalent  de  VCI  sous-rénale  gauche  circulant  à 
contre-courant.  Syndrome  de  May-Thurner  associé  avec  volumineuse 
synéchie  longitudinale  (flèche  blanche),  sténose  iliaque  commune 
terminale  et  communicante  ilio-iliaque  gauche-droite.  L'oblitération 
(dans  le  même  temps)  de  la  VCI  sous-rénale  gauche  a entraîné  une 
amélioration  très  significative  de  la  sémiologie  variqueuse  des  deux  Ml. 


Figure  45.47.  Malformation  veineuse  de  la  grande  lèvre  génitale  droite  cliniquement  d'allure  superficielle.  A.  L'IRM  (coupe  coronale  Tl , 
injection  de  gadolinium)  objective  une  extension  importante  en  profondeur  (flèche  blanche)  et  une  deuxième  malformation  circonscrite  en  avant 
des  vaisseaux  fémoraux  (flèche  noire).  B.  Même  patiente  : reconstruction  coronale  T2. 
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L'échographie  visualise  le  sac  anéchogène  juxtaveineux; 
le  doppler  couleur  permet  d'affirmer  la  présence  d'un 
flux  vasculaire  et  d'exclure  certains  des  diagnostics  diffé- 
rentiels (lésions  kystiques).  Un  scanner  complémentaire 
peut  être  effectué  ; la  rareté  du  diagnostic  fait  souvent 
réaliser  un  complément  par  phlébographie. 

Lésions  veineuses  post-traumatiques 

Les  veines  sont  rarement  impliquées  dans  les  traumatismes 
fermés  et  très  rarement  dans  les  traumatismes  pénétrants, 
mais  elles  en  conditionnent  le  pronostic  (d'emblée  grave, 
classés  grade  IV  et  V pour  les  lésions  des  veines  rénales  dans 
la  stadification  de  l'American  Association  of  the  Surgery 
of  Trauma  Organ  Injury).  Ces  lésions  surviennent  dans  les 
traumatismes  à haute  énergie  en  association  avec  d'autres 
lésions.  Il  s'agit  de  lacérations  ou  de  thromboses,  plus  rare- 
ment de  fistules  artério-veineuses. 

La  valeur  de  l'échographie  abdominale  est  difficile  à 
établir  mais  probablement  faible  dans  la  détection  des 
traumatismes  vasculaires  ; un  complément  par  doppler  est 
nécessaire. 

La  modalité  d'exploration  de  choix  est  le  scanner,  qui 
permet  non  seulement  d'affirmer  ou  de  suspecter  l'atteinte 
veineuse  mais  également  de  réaliser  une  cartographie  de 
l'ensemble  des  lésions  permettant  d'adapter  la  prise  en 
charge  en  hiérarchisant  le  degré  d'urgence. 

Les  lacérations  sont  responsables  d'hématomes  rétropéri- 
tonéaux et  d'extravasation  de  produit  de  contraste. 

Fibrose  rétropéritonéale  [11] 

Il  s'agit  d'une  transformation  fibreuse  du  tissu  cellulo-adipeux 
rétropéritonéal  qui  débute  habituellement  au  niveau  de  la 
bifurcation  aortique  et  peut  remonter  vers  les  hiles  rénaux. 

La  gangue  fibreuse  enveloppe  les  vaisseaux  rétropérito- 
néaux aorte  et  VCI. 

L'échographie  peut  retrouver  une  masse  hypoéchogène 
rétropéritonéale  et  un  syndrome  obstructif  urinaire.  La 
TDM  montre  une  masse  rétropéritonéale  englobant  les  vais- 
seaux et  prenant  faiblement  le  produit  de  contraste.  L'IRM 
ne  semble  pas  apporter  d'élément  diagnostique  particulier. 

Tumeurs  veineuses  primitives  [45,  46] 

Les  tumeurs  veineuses  primitives  sont  rares,  le  plus  sou- 
vent malignes.  Les  léiomyosarcomes,  développés  à partir  de 
cellules  musculaires  lisses  de  la  paroi  veineuse,  constituent 
la  variété  histologique  la  plus  fréquente.  Les  deux  tiers  des 
localisations  tumorales  intéressent  la  VCI.  Le  site  préféren- 
tiel du  léiomyosarcome  est  la  partie  moyenne  de  la  VCI. 
Trois  types  de  croissance  sont  décrits  : entièrement  intra- 
luminal,  entièrement  extraluminal,  intra-  et  extraluminal, 
type  le  plus  fréquent.  Une  thrombose  associée  est  possible. 

Le  diagnostic  de  masse  tumorale  veineuse,  suspecté  sur 
l'ED,  est  affirmé  par  la  tomodensitométrie  ou  par  l'IRM,  en 
montrant,  au  niveau  de  la  VCI,  une  masse  polylobée,  vas- 
culaire, prenant  le  contraste  de  façon  inhomogène  (excepté 
le  fibrosarcome  hypovasculaire).  Ces  examens  permettent 
également  d'apprécier  l'extension  locale  ainsi  que  les  possi- 
bilités d'exérèse  chirurgicale. 


Le  diagnostic  différentiel  d'une  tumeur  veineuse  présen- 
tant un  composant  extravasculaire  avec  une  tumeur  rétro- 
péritonéale envahissant  une  veine  centrale  n'est  pas  toujours 
possible.  Si  la  tumeur  est  complètement  intraluminale,  le 
diagnostic  différentiel  en  TDM  entre  thrombus  et  tumeur 
se  base  sur  le  rehaussement  de  la  tumeur  après  injection  de 
produit  de  contraste.  L'IRM  apporte  des  renseignements 
plus  précis  sur  les  composants  tissulaires  ; le  thrombus  pré- 
sente des  plages  de  haut  signal  (présence  de  méthémoglo- 
bine) en  séquence  pondérée  TI  par  rapport  à la  tumeur  dont 
le  signal  est  faible.  En  séquence  pondérée  T2,  les  lésions 
tumorales  sont  en  hypersignal.  Elles  présentent  un  rehaus- 
sement après  l'administration  de  contraste. 

Le  pronostic  de  ces  tumeurs  est  généralement  mau- 
vais, notamment  en  raison  de  leur  taille  lorsqu'elles  sont 
diagnostiquées. 

Le  diagnostic  différentiel  entre  les  types  histologiques, 
notamment  avec  l'hémangio-endothéliome,  tumeur  de  mali- 
ginité  réduite,  est  difficile.  Étant  donné  le  peu  de  spécificité 
de  la  présentation  en  imagerie  et  la  rareté  de  diagnostic,  elles 
sont  souvent  diagnostiquées  formellement  en  anatomopa- 
thologie. Les  tumeurs  bénignes  (surtout  léiomyome)  sont 
exceptionnelles. 

Conclusion 

L'exploration  ED,  technique  non  invasive,  peu  coûteuse, 
facilement  accessible  et  performante,  est  devenue  l'exa- 
men de  première  intention  dans  la  recherche  et  le  bilan  des 
pathologies  veineuses  tronculaires  pelviennes  et  rétropéri- 
tonéales et  des  pathologies  de  reflux.  La  tomodensitométrie 
et  l'imagerie  par  résonance  magnétique  restent  souvent 
nécessaires  pour  confirmer  ou  préciser  un  diagnostic. 
L'indication  de  phlébographie  à titre  diagnostique  est 
devenue  rare,  réservée  à certains  bilans  préthérapeutiques 
(«Nutcracker  syndrome»,  anévrysmes  veineux),  mais 
en  revanche  elle  constitue  le  premier  temps  obligatoire 
d'un  geste  endovasculaire  (embolisation  veineuse,  pose 
d'endoprothèse). 
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POINTS  CLÉS 

• Malgré  l'efficacité  sans  cesse  améliorée  des 
anticoagulants,  la  filtration  cave  reste  un  outil 
thérapeutique  d'actualité  pour  réduire  la  mortalité  et  la 
morbidité  de  la  maladie  thrombo-embolique. 

• La  mise  en  place  de  la  gestion  globale  d'un  filtre  cave 
repose  sur  l'imagerie.  Même  si  l'imagerie  en  coupe 
(principalement  échodoppler  et  angioscanner)  est  d'un 
apport  indiscutable,  des  techniques  d'opacification  de  la 
veine  cave  inférieure  conservent  une  place  essentielle,  à la 
fois  pour  le  guidage  de  la  mise  en  place  mais  également 
pour  le  contrôle  de  l'efficacité. 

• Tout  radiologue  peut  être  conduit  à participer  au 
suivi  d'un  patient  porteur  d'un  filtre  cave.  Il  doit  donc 
connaître  les  différents  types  de  filtres  utilisés,  leurs 
caractéristiques,  leurs  indications,  leurs  avantages  et 
inconvénients  ainsi  que  leurs  complications. 

L'embolie  pulmonaire  (EP)  est  la  plus  sévère  manifestation 
de  la  maladie  veineuse  thrombo-embolique  [1].  Environ 
10  % des  patients  avec  une  EP  symptomatique  meurent 
dans  l'heure  qui  suit  le  premier  symptôme  et  15  % meurent 
dans  les  trois  premiers  mois,  avec  50  % de  mortalité  due  à la 
récidive  de  l'EP  [2].  Celle-ci  peut  également  se  compliquer 
par  une  morbidité  à long  terme  puisque  jusqu'à  3,8  % des 
patients  développent  une  hypertension  pulmonaire  chro- 
nique en  2 ans  et  ce  en  dépit  d'un  traitement  bien  conduit 
[3].  La  prévention  de  la  récidive  de  l'EP  est  donc  un  but 
primordial  dans  le  traitement  des  patients  présentant  une 
maladie  thrombo-embolique  veineuse.  Dans  la  plupart  des 
cas,  ce  but  est  atteint  de  manière  efficace  et  sûre  à l'aide  des 
anticoagulants  [4].  Cependant,  chez  des  patients  pour  les- 
quels les  anticoagulants  sont  contre-indiqués  ou  générateurs 
de  complications,  et  pour  ceux  qui  présentent  une  récidive 
de  la  maladie  thrombo-embolique  en  dépit  d'un  traitement 
par  anticoagulants  bien  conduit,  une  interruption  partielle 
de  la  veine  cave  inférieure  (VCI)  avec  un  filtre  peut  être  indi- 
quée, puisque  l'EP  résulte  principalement  de  thrombi  pro- 
venant des  veines  pelviennes  ou  des  membres  inférieurs  [5]. 
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Avec  ou  sans  filtre  ? Si  oui,  lequel  choisir  ? Ces  deux 
questions  représentent  l'un  des  débats  les  plus  passion- 
nés depuis  près  de  60  ans  dans  le  traitement  de  la  maladie 
thrombo-embolique.  Ces  débats  ne  sont  pas  clos,  puisqu'à 
quelques  exceptions  près  (jusqu'à  ce  jour,  seules  deux  études 
randomisées  sont  disponibles),  la  littérature  internationale 
reste  pauvre  en  grandes  études  et  parce  que  la  décision  de 
filtration  est  assez  souvent  prise  en  ne  tenant  compte  que  de 
convictions  personnelles.  Ce  chapitre  se  propose  de  faire  un 
état  de  l'art  sur  la  filtration  cave,  tout  en  rappelant  que  les 
filtres  caves  restent  seulement  un  outil  supplémentaire  dans 
la  prévention  de  l'embolie  pulmonaire  et  que  la  décision  de 
filtrer  un  patient  doit  être  prise  au  cas  par  cas  au  sein  d'une 
équipe  multidisciplinaire.  Toutes  les  stratégies  concernant  la 
filtration  cave  ont  été  bouleversées  par  l'arrivée,  dans  la  fin 
des  années  1990,  d'un  nouveau  type  de  filtre  cave  : les  filtres 
optionnels  ou  à option  de  retrait  qui  permettent  de  prévenir 
la  survenue  d'une  EP  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long, 
et  qui  peuvent  être  retirés  du  patient  par  voie  percutanée, 
évitant  ainsi  les  complications  à long  terme  des  filtres  caves. 
Ces  filtres  peuvent  aussi  être  laissés  en  place  comme  filtres 
permanents  si  l'état  du  patient  le  nécessite.  Après  avoir  ana- 
lysé les  avantages  et  les  inconvénients  de  la  filtration  cave, 
les  auteurs  suggèrent  quelques  orientations  pour  le  futur, 
et  en  particulier,  les  indications  de  prophylaxie  primaire. 
Jusqu'à  ce  jour,  le  filtre  cave  idéal  n'existe  pas,  mais  s'il  exis- 
tait il  devrait  être  capable  de  disparaître  du  patient,  au  bon 
moment,  et  sans  l'aide  d'une  nouvelle  procédure  potentiel- 
lement agressive. 

Malgré  plusieurs  années  de  recherches  expérimentales 
et  cliniques,  de  nombreuses  questions  concernant  la  filtra- 
tion cave  se  posent  encore  : quel  filtre  poser  ? Comment  ? 
Quand  ? Comment  évaluer  avec  précision  le  rapport  béné- 
fice/risque de  cette  procédure  chez  des  patients  particulière- 
ment fragiles  ? Le  filtre  cave  idéal  existe -t- il  ? 

À ces  questions  essentielles,  se  surajoutent  des  points 
importants,  plus  centrés  sur  l'imagerie  diagnostique  : tout 
radiologue  doit  en  effet  connaître  les  différents  filtres  caves 
et  savoir  les  identifier.  Il  doit  également  connaître  les  dys- 
fonctionnements et  les  complications  liées  à la  filtration 
cave  et  savoir  les  identifier  sur  les  examens  d'imagerie. 

Traité  d'imagerie  vasculaire 
© 2015,  Elsevier  Masson  SAS.  Tous  droits  réservés 
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Généralités 

Histoire  de  la  filtration  cave 

Durant  les  deux  dernières  décennies  du  XIX^  siècle,  les 
chirurgiens,  médecins  et  chercheurs  ont  essayé  de  trouver 
le  meilleur  moyen  d'empêcher  ces  migrations  de  thrombi. 
Trousseau  [6],  en  1868,  avait  été  le  premier  à envisager  la 
mise  en  place  d'une  « barrière  entre  le  caillot  et  les  portions 
les  plus  larges  du  système  veineux  » en  proposant  une  liga- 
ture des  veines  drainantle  sang  des  membres  inférieurs.  La 
première  technique  a été  la  ligature  de  la  veine  fémorale 
(Hunter  aux  États-Unis  en  1874)  [7]  mais  sans  efficacité 
sur  la  récidive  de  l'embolie  pulmonaire  (figures  46.1,  46.2 
et  46.3).  L'étape  suivante  fut  la  ligature  de  la  veine  cave  infé- 
rieure réalisée  jusqu'au  milieu  du  XX^  siècle  mais  présen- 
tant un  taux  élevé  de  mortalité  (14  %),  un  taux  important 
d'EP  (6  %)  ou  bien  d'une  insuffisance  veineuse  chronique 
(33  %).  Plusieurs  techniques  pour  l'interruption  partielle  de 
la  veine  cave  ont  alors  été  proposées,  telles  que  la  plicature. 


les  sutures  et  les  clips  (Miles,  Moretz  et  Adams-DeWeese) 
[8-10],  mais  elles  furent  retirées  pour  les  mêmes  raisons 
et,de  plus,  des  taux  élevés  de  thrombose  cave(33  %). 

Le  premier  barrage  endocave  a été  l'ombrelle  de  Mobin- 
Uddin  en  1967  [11]  mais  son  utilisation  a été  rapidement 
arrêtée  en  raison  de  nombreuses  migrations  et  thromboses 
caves  (figure  46.4). 

Le  premier  filtre  veine  cave  par  voie  non  chirurgicale 
(Greenfield)  [12]  a été  posé  en  1981  et  a été  suivi  par  une 
importante  multiplication  des  indications  de  pose  de  filtre 
cave  ainsi  qu'une  importante  multiplication  des  types  de 
filtre  cave  (figure  46.5). 

La  longue  liste  de  filtres  disponibles  sur  le  marché  internatio- 
nal, certains  pendant  de  courtes  durées  alors  que  certains  sont 
encore  commercialisés,  reflète  les  difficultés  rencontrées  par 
les  industriels  dans  la  conception  du  filtre  idéal  (figure  46.6). 

Cette  longue  liste  reflète  également  le  manque  crucial 
d'élément  dans  la  littérature  permettant  de  confirmer  de  façon 
scientifique  l'efficacité  de  ces  dispositifs  dans  le  traitement  de 


Figure  46.1.  Ligature  de  la  veine  cave. 


Figure  46.4.  Ombrelle  Mobin-Uddin. 
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Partie  IX.  Imagerie  des  vaisseaux  après  traitement 


Figure  46.5.  Le  1®'  Greenfield  (1970,  introducteur  de  24  F). 
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Figure  46.6.  Les  premiers  filtres  caves. 


la  maladie  thrombo- embolique  veineuse.  Les  premiers  filtres 
caves  étaient  des  dispositifs  permanents,  mais  leur  développe- 
ment a été  limité  par  la  publication  de  complications  liées  au 
caractère  définitif  de  la  filtration  cave.  Les  attitudes  thérapeu- 
tiques concernant  la  filtration  cave  ont  été  modifiées  de  façon 
très  significative  par  la  mise  au  point,  dans  les  années  1990, 
d'un  nouveau  type  de  filtre  à veine  cave  : le  filtre  optionnel  ou 
filtre  à option  de  retrait,  autorisant  une  protection  temporaire 
contre  la  survenue  d'embolie  pulmonaire,  et  évitant  donc  les 
complications  de  la  filtration  cave  au  long  cours. 

Actuellement,  sur  le  marché  international,  il  existe  plu- 
sieurs filtres  définitifs,  plusieurs  filtres  retirables  ou  avec 
option  de  retrait  et  un  seul  vrai  filtre  temporaire. 

Après  une  explosion  des  poses  de  filtres  cave,  principalement 
due  aux  améliorations  permanentes  des  matériels  et  des  ancil- 
laires, à leur  facilité  de  pose,  puis  à la  facilité  de  leurs  retraits,  on 
assiste  actuellement  à une  nette  diminution  des  indications  de 
filtration  cave,  grâce  à l'apparition  récente  de  nouveaux  anticoa- 
gulants qui  ont  réduit  très  significativement  la  mortalité  des  EP. 


Pourquoi  filtrer  la  veine  cave? 

En  dépit  de  constantes  améliorations  des  méthodes  de 
diagnostique  et  de  traitement  de  la  maladie  thrombo- 


embolique veineuse  dont  les  anticoagulants  restent  le 
premier  traitement,  les  études  épidémiologiques  ont 
montré  que  l'incidence  moyenne  annuelle  de  la  mala- 
die thrombo-embolique  veineuse  est  restée  quasiment 
inchangée  depuis  les  années  1980  [13]. 

L'embolie  pulmonaire,  la  complication  la  plus  sévère  de 
la  maladie  thrombo-embolique  veineuse  est  diagnostiquée 
chez  350  000  patients  chaque  année  et  est  responsable  de 
240000  morts  chaque  année  aux  États-Unis  [14]. 

En  Erance,  les  chiffres  sont  respectivement  de  100  000 
nouveaux  cas  de  maladie  thrombo-embolique  chaque  année 
et  de  10000  morts  chaque  année  également.  En  Europe,  les 
chiffres  de  mortalité  annuelle  seraient  de  295  982  patients. 

Le  traitement  le  plus  courant  de  la  thrombose  veineuse 
profonde  et  de  l'EP  repose  sur  les  anticoagulants  mais  en 
dépit  de  ces  traitements,  on  estime  que  20  % de  ces  patients 
feront  l'objet  d'une  récidive  d'EP  et  que  50  % de  ces  récidives 
seront  fatales  [15]. 

Selon  le  registre  « International  Cooperative  Pulmonary 
Embolism  Registry»  (ICOPER),  la  plupart  des  morts  obser- 
vées chez  des  patients  avec  un  EP  initial  surviennent  dans 
les  trois  premiers  mois  du  traitement  anticoagulant  et  selon 
le  « Registro  Informatizado  de  Pacientes  con  Enfermedad 
Tromboembolica  Venosa  en  Espana»  (RIETE),  le  délai  de 
survenue  de  l'EP  est  de  6 jours  (75  %)  dans  les  deux  pre- 
mières semaines  [16].  Le  placement  du  patient  sous  anticoa- 
gulants et,  selon  les  indications  développées  plus  bas,  la  pose 
d'un  filtre  veine  cave  doivent  être  discutés  rapidement  après 
le  premier  épisode  embolique. 

Actuellement,  le  vrai  débat  demeure  de  pouvoir  évaluer 
le  réel  bénéfice  des  filtres  caves  par  rapport  à leurs  compli- 
cations potentielles.  L'amélioration  de  la  technologie  des 
filtres  caves  et,  en  particulier,  la  réduction  du  calibre  des 
gaines  d'introduction,  ont  simplifié  les  procédures  de  pose 
des  filtres,  les  rendant  accessibles  à tous  les  médecins  (radio- 
logues, anesthésistes,  cardiologues,  etc.)  ayant  une  pratique 
du  cathétérisme  vasculaire  suffisante  pour  réaliser  la  procé- 
dure. Cela  a conduit  à une  véritable  explosion  des  indica- 
tions à la  fin  des  années  1980. 

Il  est  à noter  que  les  indications  sont  en  constante  pro- 
gression depuis  les  années  1980,  comme  le  montre  le 
tableau  46.1. 

Comme  première  conséquence,  l'étendue  de  ces  poses  a 
été  l'augmentation  des  complications  liées  à la  filtration  cave 
définitive  et,  en  particulier,  une  augmentation  de  l'incidence 
des  thromboses  veineuses  profondes  ou  de  leur  récidive, 
la  thrombose  des  filtres  et  de  la  VCI  et  dans  une  certaine 
mesure,  la  possibilité  d'EP  malgré  la  présence  d'un  filtre. 

L'appréciation  de  l'efficacité  des  filtres  caves  et  donc  l'éva- 
luation précise  du  ratio  bénéfice/risque  a été  rendue  difficile 
par  la  mauvaise  qualité  des  données  de  la  littérature.  En 
effet,  les  études  courtes  et  rétrospectives,  ou  la  revue  des  cas 
cliniques,  anecdotiques  par  nature,  représentent  l'immense 
majorité  des  articles  la  littérature. 

Parmi  plus  de  1 300  articles  référencés  dans  Pubmed 
depuis  1965,  seules  deux  études  sont  méthodologiquement 
indiscutables  : une  étude  rétrospective  menée  par  White 
[17]  en  2000  et  une  seule  étude  prospective  randomisée,  la 
Prévention  du  Risque  d'Embolie  Pulmonaire  par  Interruption 
Cave  (PREPIC),  conduite  par  Décousus  [18]  en  1978. 
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Tableau  46.1 . Nombre  de  poses  par  an  de  filtres 
caves  aux  États-Unis. 

Année 

Nombre 

1979 

2000 

1999 

49000 

2007 

167000 

2012 

259000 

(Source  MRG,  Toronto,  Ontario,  Canada.) 


Quels  sont  les  filtres  caves 
à notre  disposition  ? 

Actuellement,  il  existe  trois  types  de  filtres  caves  : les  filtres 
permanents,  les  filtres  optionnels  (ou  à option  de  retrait)  et 
les  filtres  temporaires. 

D'autres  filtres  sont  en  cours  d'expérimentation  (le 
convertible  B.  Braun,  le  bioconvertible  Sentry  de  Novate) 
ou  en  précommercialisation  et  nous  en  reparlerons  plus  loin 
dans  les  perspectives. 


Selon  un  plan  factoriel,  l'étude  randomisée  PREPIC  a 
comparé  un  filtre  cave  permanent  d'une  part,  et  une  hépa- 
rine non  fractionnée,  d'autre  part,  chez  400  patients  hospita- 
lisés pour  une  thrombose  veineuse  proximale  et  présentant 
un  risque  élevé  d'EP.  Tous  les  patients  ont  été  sous  anticoa- 
gulants durant  au  moins  3 mois. 

Les  premiers  résultats  à 2 ans  ont  été  récemment  complé- 
tés par  la  présentation  de  résultats  à 8 ans  [19].  Ces  résul- 
tats montrent  pour  la  première  fois  l'efficacité  d'un  filtre 
définitif  (au  moins  ceux  utilisés  dans  l'étude  et  dans  cette 
population)  dans  la  prévention  de  l'EP  avec  une  réduction 
significative  de  l'EP  à 12  jours,  2 ans  et  8 ans.  Donc  un  main- 
tien du  caractère  protecteur  du  filtre  cave  à 8 ans,  mais  au 
prix  d'une  augmentation  du  risque  de  thrombose  veineuse 
profonde  et  de  thrombose  du  filtre,  et  sans  bénéfice  démon- 
tré en  termes  de  mortalité  globale. 

L'efficacité  démontrée  des  filtres  à court  et  moyen  terme 
dans  la  prévention  de  l'EP  est  un  argument  de  taille  dans 
l'utilisation  des  filtres  non  permanents  afin  d'éviter,  quand 
le  filtre  est  retirable,  les  complications  liées  à un  placement 
à long  terme.  Cela  a matérialisé  la  véritable  naissance  des 
filtres  à option  de  retrait. 

Dans  la  première  étude  PREPIC,  l'évaluation  avait 
porté,  d'une  part,  sur  le  rapport  bénéfice-risque  des  filtres 
définitifs  et,  d'autre  part,  sur  une  population,  certes  à 
risque  de  récidive  d'évènements  thrombo-emboliques 
mais  pas  spécifiquement  à risque  d'EP.  Il  a donc  été  mis 
en  place  l'étude  PREPIC  II  [20]  portant  sur  des  patients 
à plus  haut  risque  d'EP  définis  par  l'existence  d'une  EP 
symptomatique  associée  à au  moins  un  autre  des  fac- 
teurs de  risque  identifiés  de  récidive  d'EP  ou  de  mortalité 
par  EP  (âge  > 75  ans,  antécédents  de  TVP-EP,  maladie 
néoplasique,  insuffisance  cardiorespiratoire,  accident 
vasculaire  cérébral). 

Les  données  de  la  littérature  indiquant  que  le  risque  d'EP 
ou  de  mortalité  par  EP  est  maximal  dans  les  trois  premiers 
mois  suivant  l'épisode  initial,  l'étude  a comparé  le  devenir  de 
deux  cents  patients  porteurs  du  même  type  de  filtre  cave  (le 
filtre  cave  ALN)  au  devenir  de  200  patients  sans  filtre  cave, 
tous  les  patients  étant  sous  traitement  anticoagulant  pen- 
dant au  moins  6 mois.  Les  premiers  résultats  de  l'étude  n'ont 
pas  montré  de  différences  significatives  de  morbi-mortalité 
dans  les  deux  groupes.  Ce  dernier  fait  s'explique  par  les  très 
importants  progrès  de  la  décoagulation.  PREPIC  II  a permis 
de  confirmer  la  facilité  du  retrait  de  ce  filtre  (92,5  % de  suc- 
cès) et  de  confirmer  la  légitimité  des  indications  non  discu- 
tables de  filtration  cave. 


Filtres  permanents 

Ils  sont  destinés  à rester  en  place  à vie  et  ne  sont  pas  extrac- 
tibles par  voie  percutanée  après  avoir  été  mis  en  place.  Leurs 
formes  sont  variées  (coniques,  bi-coniques,  cylindriques,  en 
nid  d'oiseau...).  Il  en  existe  cinq  actuellement  disponibles 
sur  le  marché  mondial  : « Greenfield  Stainless  Steel  SGE  » 
et  «Titanium  TGE»  (Boston  Scientific)  (figure  46. 7A  et 
46. 7B),  « Vena  Tech  LP  filter»  & «LGM  Eilter»  (B.  Braun, 
phynox)  (figure  46. 8A  et  46. 8B),»  Simon  Nitinol  Eilter» 
(Bard)  (figure  46.9),  « the  Bird's  Nest  filter»  (Cook, 
acier)  (figure  46.10)  et  le  «Trapease»  (Cordis,  nitinol) 
(figure  46.11). 


Figure  46.7.  A.  «SGF  Greenfield».  B.  «TGF  Greenfield». 


Figure  46.8.  A.  «Vena  Tech  LP-B.  Braun».  B.  «Vena  Tech  LGM 
filter-B.  Braun». 
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Figure  46.9.  «Simon  Nitinol-Bard». 


Figure  46.10.  «Bird's  Nest-Cook». 

Filtres  optionnels 

Ils  ont  les  mêmes  propriétés  de  filtration  que  les  filtres  défini- 
tifs et  peuvent  donc  rester  en  tant  que  tels  à vie  quand  l'indi- 
cation de  barrage  cave  est  définitive,  mais  peuvent  être  retirés 
par  voie  percutanée  lorsque  le  patient  n'a  plus  besoin  de  ce 
barrage  cave,  ce  qui  permet  d'éviter  les  complications  de  la  fil- 
tration au  long  court.  Il  existe  actuellement  sur  le  marché,  six- 
marques  de  filtres  optionnels  et  de  configurations  différentes. 

Le  premier  filtre  optionnel  (ou  à option  de  retrait) 

Le  premier  filtre  optionnel  est  le  filtre  ALN  (ALN  implants 
chirurgicaux)  (acier)  (figure  46. 12 A,  B et  C)  qui  peut  être 
en  place  par  voie  jugulaire,  brachiale  ou  fémorale  et  qui 
bénéficie  d'une  nouvelle  voie  poplitée.  Il  ne  peut  être  retiré 
que  par  voie  jugulaire,  à l'aide  de  son  système  de  pince  spé- 
cifique. Depuis  son  apparition  sur  le  marché,  ce  filtre  a été 
choisi  dans  le  service  de  radiologie  du  CHU  à Saint-Étienne 


Figure  46.11.  «Trapease-Cordis». 

en  raison  de  ses  qualités  de  stabilité,  d'auto -centrage  et  sa 
forme  conique  avec  des  pattes  indépendantes,  assurant  une 
grande  sécurité  de  retrait.  Jusqu'à  ce  jour,  854  filtres  ALN 
ont  été  mis  en  place  dans  le  service  et  303  ont  pu  être  retirés 
sans  aucune  difficulté  [21].  À la  différence  des  autres  filtres, 
ce  filtre  optionnel  n'a  pas  de  date  limite  de  retrait  ; dans 
notre  expérience,  l'un  de  ces  filtres  a pu  être  retiré  après  une 
implantation  de  12  ans,  sans  aucune  difficulté  ni  aucune 
lésion  sur  les  parois  de  la  veine  cave  inférieure.  Une  série 
d'étude  anatomopathologique  de  72  filtres  ALN  a d'ailleurs 
été  publiée  [22],  qui  montre  que  les  fragments  recueillis 
sur  les  pattes  du  filtre  (fragments  d'endothélium,  throm- 
bus récents  et  thrombus  anciens  parfois  associés)  n'avaient 
pas  de  corrélation  avec  la  durée  de  l'implantation,  ni  avec 
les  quelques  difficultés  de  retrait  (figure  46.13)  [22]. 

En  2013,  un  nouveau  filtre  ALN  avec  crochet  est  apparu 
sur  le  marché,  lequel  peut  être  retiré,  soit  avec  le  système  de 
retrait  dédié  d'ALN,  soit  par  un  lasso. 

Le  second  filtre  optionnel 

Le  seconde  filtre  optionnel  est  le  « Günther  Tulip  filter  » 
(Cook,  conichrome)  ainsi  que  le  « Celect  filter  » (2^  géné- 
ration et  version  améliorée  du  GTE),  qui  peut  être  mis  en 
place  par  voie  jugulaire  ou  fémorale  ; il  ne  peut  être  retiré 
que  par  voie  jugulaire  (figure  46.14A,  B et  C).  La  dernière 
version  du  « Celect»  est  le  « Celect  Platinium  ». 

Le  troisième  filtre  optionnel 

Le  troisième  filtre  optionnel  est  «l'Optease»  (Cordis,  niti- 
nol)  (figure  46.15)  qui  peut  être  mis  en  place  par  voie  fémo- 
rale, jugulaire  ou  brachiale  et  qui  ne  peut  être  retiré  que  par 
voie  fémorale. 

Le  quatrième  filtre 

Le  quatrième  filtre  était  le  « Recovery  Eilter  » (Bard,  nitinol), 
lequel  a été  remplacé  successivement  par  le  G2  puis  le  G2 
express.  Ce  filtre  pouvait  être  mis  en  place  par  voie  jugu- 
laire ou  fémorale  et  retiré  par  voie  jugulaire  (avec  une  pince 
ressemblant  tout  particulièrement  à la  pince  ALN)  ou  par 
un  lasso  (figure  46.16A,  B et  C).  Les  modèles  «Eclipse»  et 
« Meridian  » ont  complété,  voire  remplacé  les  générations 
précédentes.  À présent,  Bard  propose  le  filtre  « Denali  » 
(figure  46.16C). 
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Figure  46.12.  A.  Filtre  AIn-ALN.  B.  Filtre  Ain  avec  crochet.  C.  Kit  de  retrait. 


Figure  46.13.  Retrait  d'un  filtre 
ALN.  A.  Capture  de  la  tête  du 
filtre  ALN  avec  la  pince.  B.  Une  fois 
que  le  filtre  est  stabilisé  entre  les 
branches  de  la  pince,  l'opérateur 
pousse  vers  le  bas  la  gaine  por- 
teuse. C.  Le  filtre  est  dans  la  gaine. 
D.  Le  filtre  est  retiré. 
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Figure  46.14.  A.  «Gunther  Tulip».  B.  «Celect  filter-Cook».  C.  «Celect  platinium». 


Figure  46.15.  «Optease-Cordis». 


Deux  autres  filtres  récents 

Enfin,  plus  récemment  deux  autres  filtres  ont  fait  leur  appa- 
rition sur  le  marché  : 

■ « L'Option  »(deux  versions  : «Option»  et  «l'Option 
Elite  »)  (Rex  Medical,  distributé  initialement  par 
Angiotech  puis  par  Argon,  nitinol).  Ce  filtre  peut  être 
mis  en  place  par  voie  jugulaire  et  par  voie  fémorale,  son 
retrait  se  faisant  par  voie  jugulaire  (figure  46.17). 

■ Le  « Crux  vena  cava  filter  » (Volcano  Corporation,  niti- 
nol) qui  possède  un  design  spécifique  de  forme  hélicoï- 
dale, qui  peut  être  placé  par  voie  fémorale  et  par  voie 
jugulaire.  Le  retrait  se  fait  par  voie  jugulaire  ou  fémorale 
(figure  46.18). 

Filtres  temporaires 

Ils  sont  conçus  pour  rester  en  place  dans  la  veine  cave  sur 
une  courte  période  de  temps.  Ils  sont  solidarisés  à la  peau 
par  un  cathéter,  ce  qui  permet  de  les  retirer  plus  facile- 
ment mais  ce  qui  explique  également  qu'ils  puissent  être 
sources  de  complications  infectieuses  et  thrombotiques. 


Figure  46.16.  A.  «Recovery».  B.  «Recovery  G2-Bard».  C.  «Denali-Bard». 
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Figure  46.17.  «Option»  et  «Option  Elite»  (Argon). 


Figure  46.18.  «Crux  vena  cava  filter»  (Volcano). 


Figure  46.19.  Filtre  temporaire. 

Ils  sont  très  inconfortables  pour  le  patient,  peu  compatibles 
avec  un  retour  à domicile  (figure  46.19).  Il  en  existait  encore 
récemment  deux  de  ces  filtres  temporaires  sur  le  marché 
mais  le  «Tempo  Filter»  de  B.  Braun  n'est  plus  commer- 


Figure 46.20.  «Tempo  Filter  2»  (B.  Braun). 


Figure  46.21.  «Neuhaus»  (Toray). 

cialisé  (figure  46.20)  ; quant  au  second,  il  s'agit  du  filtre 
«Neuhaus»  de  la  société  japonaise  Toray  (figure  46.21). 
Selon  notre  expérience,  ces  filtres  caves  ont  toujours  eu  des 
indications  bien  spécifiques  et  assez  limitées. 

Problèmes  pratiques 

de  la  filtration  cave 

Comment  choisir  un  filtre? 

Filtres  optionnels 

L'étude  de  la  littérature  concernant  les  séries  publiées  sur  les 
filtres  caves  optionnels  montre  que  : 

■ les  filtres  optionnels  peuvent  être  retirés  dans  96  % des 
situations  ; 

■ le  taux  de  leurs  complications  est  plutôt  inférieur  à celui 
des  filtres  permanents  [23]  ; 

■ les  filtres  optionnels  ont  la  même  efficacité  que  les  filtres 
permanents  dans  leurs  capacités  à prévenir  les  embolies 
pulmonaires  ou  récidive  d'embolie  pulmonaire  [24]. 
Selon  un  Consensus  International,  il  apparaît  logique 

d'utiliser  les  filtres  optionnels  en  première  intention,  d'autant 
qu'ils  peuvent  être  transformés  en  filtre  permanent  si  l'indi- 
cation de  filtration  perdure.  Même  si,  et  sans  doute  par  un 
défaut  de  suivi,  dans  toutes  les  séries  publiées,  seulement  un 
tiers  des  filtres  optionnels  est  effectivement  retiré,  il  apparaît 
important  de  poser  un  filtre  optionnel  avec  l'intension  de  le 
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retirer,  ce  qui  impose  de  l'expliquer  au  patient  et  de  lui  donner 
un  calendrier  de  retrait.  L'autre  avantage  immédiat  d'un  filtre 
optionnel,  c'est  qu'il  peut  être  repositionné  immédiatement 
si  son  emplacement  n'est  pas  conforme  à la  stratégie  initiale- 
ment prévue  (si  position  anatomique  non  conforme,  erreurs 
de  largage,  bascule  accentuée,  migration  immédiate. . .). 

Filtres  permanents 

Selon  notre  expérience,  les  filtres  permanents  peuvent  être 
indiqués  dans  les  circonstances  suivantes  : 

■ lorsque  la  contre-indication  aux  anticoagulants  est 
définitive  ; 

■ chez  les  patients  en  fin  de  vie  (en  particulier  dans  les 
pathologies  néoplasiques  pour  qui  une  indication  de 
retrait  ne  se  posera  pas)  ; 

■ chez  les  patients  âgés  pour  lesquels  on  ne  prendra  pas  le 
risque  d'une  deuxième  intervention  de  retrait  ou  chez  qui  la 
VCI  est  très  sinueuse  et  dans  laquelle  il  est  préférable  d'utili- 
ser un  système  de  filtration  définitif  avec  des  systèmes  d'an- 
crage plus  performants  que  les  filtres  à option  de  retrait; 

■ dans  les  exceptionnels  cas  de  méga  VCI  (dans  lequel  le 
diamètre  de  la  VCI  est  supérieur  à 31  mm)  et  pour  les- 
quels seul  le  filtre  «Bird's  Nest  filter»  (figure  46.10)  est 
utilisable  ; (une  autre  alternative  serait,  si  l'indication  de 
filtration  cave  est  certainement  temporaire,  la  mise  en 
place  de  deux  filtres  optionnels  dans  chacune  des  deux 
veines  iliaques,  sous  réserve  que  celles-ci  soient  per- 
méables et  suffisamment  longues  sans  sinuosité  pour 
recevoir  un  filtre  d'au  moins  5 cm  de  longueur)  ; 

■ pour  les  patients  dont  on  sait  que  l'on  ne  pourra  pas  assu- 
mer la  surveillance. 

Filtres  temporaires 

Selon  notre  expérience,  les  filtres  temporaires  peuvent  être 
indiqués  : 

■ en  préopératoire,  quand  on  a des  arguments  pour  penser 
que  la  fenêtre  de  contre-indication  des  anticoagulants 
sera  très  courte  (dans  la  chirurgie -gynécologique  ou  obs- 
trétricale  par  exemple)  ; 

■ dans  les  dernières  semaines  de  la  grossesse,  dans  la 
mesure  où  leurs  pattes  n'ont  pas  de  crochet  de  fixation  et 
ne  risquent  donc  pas  d'être  responsables  de  rupture  des 
parois  de  la  veine  cave  inférieure  lors  des  contractions  ou 
à l'occasion  des  mouvements  du  fœtus  (figure  46.22)  ; 

■ comme  système  de  protection,  éventuellement  en  posi- 
tion suprarénale,  en  amont  d'un  filtre  cave. 

Critères  d'un  bon  filtre 

Le  filtre  idéal  n'existe  toujours  pas  puisque,  comme  nous 
l'avons  dit  plus  haut,  il  devrait  pouvoir  disparaître  d'un 
individu  sans  nouvelle  intervention  extérieure,  mais  un  bon 
filtre  doit  : 

■ être  facile  à poser,  de  petit  calibre,  avec  un  matériel 
simple.  Il  doit  avoir  une  bonne  « glisse  »,  notamment 
pour  les  veines  sinueuses  et  doit  pouvoir  être  mis  soit  par 
voie  fémorale,  jugulaire  ou  brachiale  ; 

■ avoir  un  bon  pouvoir  filtrant  ; 

■ être  stable,  auto  centré  dans  la  veine  cave  inférieure  ; 


Figure  46.22.  Filtre  cave  dans  le  dernier  trimestre  de  la  gros- 
sesse. A.  VCI  perméable  avec  de  discrets  signes  de  compression  laté- 
rale droite.  B.  «Tempofilter  » Il  en  place. 


■ avoir  une  bonne  visibilité  soit  en  scopie,  en  radiographie 
ou  en  échographie  ; 

■ être  solide  sans  risque  de  fracture  ; 

■ être  retirable  sans  difficulté  ; 

■ être  peu  thrombogène  ; 

■ ne  pas  être  trop  long  ; 

■ avoir  une  bonne  capacité  de  fixation,  avec  une  perfora- 
tion des  parois  veineuses  ne  dépassant  pas  2 mm  ; 

■ s'adapter  au  calibre  de  la  veine  cave  inférieure  ; 

■ et  être  IRM  compatible. 

Quand  proposer  un  filtre  cave? 

Les  indications  sont  celles  reconnues  par  la  Société  française 
d'imagerie  cardiaque  et  vasculaire  (SFICV)  [25]  qui  s'appuie 
sur  les  consensus  de  la  « Society  of  Interventional  Radiology  » 
(SIR)  [26]  et  de  la  « Cardiovascular  and  Interventional 
Radiological  Society  of  Eupore»  (CIRSE)  [27].  Elles  se  dis- 
tinguent, par  groupe  de  pertinence,  entre  indications  recon- 
nues, indications  pertinentes  et  les  «non-indications». 

Groupe  I : indications  reconnues 

■ Thrombose  des  veines  proximales  (veine  poplitée,  fémo- 
rale, iliaque  ou  cave),  avec  ou  sans  embolie  pulmonaire 
chez  les  patients  présentant  une  ou  plusieurs  des  caracté- 
ristiques suivantes  (niveau  de  preuve  C)  [28-32]  : 

- contre-indications  (temporaire  ou  définitive)  au  trai- 
tement anticoagulant  à dose  thérapeutique, 

- complications  des  traitements  anticoagulants  obli- 
geant à interrompre  le  traitement, 

- récidive  symptomatique  d'embolie  pulmonaire  aiguë 
sous  traitement  anticoagulant  bien  conduit  (cette  réci- 
dive devra  être  confirmée  objectivement), 

- extension  symptomatique  de  la  thrombose  sous  trai- 
tement anticoagulant  bien  conduit  (cette  extension 
devra  être  confirmée  objectivement). 

■ Traumatisme  sévère  (crâniens,  rachidiens),  localement 
responsable  d'hémorragies  diffuses,  chez  des  patients 
pour  lesquels  il  est  impossible  d'appliquer  des  moyens 
mécaniques  de  compression  veineuse  intermittente 
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(CPI)  préventive,  en  l'absence  d'embolie  pulmonaire  ou 
de  thrombose  des  veines  profondes  avérées  (niveau  de 
preuve  B)  [33,  34]. 

■ Prévention  de  l'embolie  pulmonaire  lors  d'interventions 
chirurgicales  à risque  thrombo- embolique  élevé  chez  des 
patients  ayant  des  antécédents  récents  de  thrombose  des 
veines  profondes  ou  d'embolie  pulmonaire  (niveau  de 
preuve  C)  [32]. 

Groupe  II  : indications  pertinentes 

■ Prévention  de  l'embolie  pulmonaire  lors  d'interventions 
chirurgicales  à risque  thrombo -embolique  élevé  chez  des 
patients  sans  antécédents  de  thrombose  des  veines  pro- 
fondes ou  d'embolie  pulmonaire  (niveau  de  preuve  C) 
[28]. 

Groupe  III  : non-indications 

■ Pose  systématique  de  filtre  cave  en  prophylaxie  primaire 
de  l'embolie  pulmonaire  en  cas  de  thrombose  veineuse 
proximale  (niveau  de  preuve  A)  [19,  26,  35]. 

■ Embolie  pulmonaire  grave  (niveau  de  preuve  C). 

■ Atteinte  cardio -pulmonaire  sévère  avec  thrombose  des 
veines  profondes  (niveau  de  preuve  C). 

■ Thrombus  flottant  ilio -fémoral  de  la  veine  cave  inférieure 
(niveau  de  preuve  C)  [36]. 

Dans  ces  trois  dernières  indications,  le  fait  que  les  filtres 
optionnels  puissent  être  retirés  du  patient  quand  l'indication 
de  barrage  cave  n'est  plus  pertinente  a pu  faire  augmenter 
les  indications  de  filtration,  et  notamment  aux  États-Unis 
(«Extended  Indications»).  Il  faut  cependant  souligner  que 
les  travaux  publiés  sur  les  filtres  optionnels  sont  aujourd'hui 
insuffisants  pour  permettre  des  recommandations  autres 
que  celles  basées  sur  un  consensus  d'experts  [26].  Elles 
restent  donc  à être  discutées  au  cas  par  cas,  au  cours  de  réu- 
nions de  concertation  pluridisciplinaires. 

Pour  cette  même  raison,  le  centre  des  débats  actuels 
tourne  autour  des  indications  de  prophylaxie  primaire  chez 
les  polytraumatisés,  et  en  particulier  les  traumatismes  graves 
du  rachis  [37]. 

Les  experts  de  la  « Coopérative  Alliance  for  International 
Radiology  Research»  (CAIRR)  ont,  par  ailleurs,  classé 
comme  première  priorité,  la  nécessité  de  réaliser  des 
recherches  prospectives  sur  l'étude  de  l'efficacité  des  filtres 
caves  chez  les  patients  polytraumatisés  [38]. 

En  ce  qui  concerne  la  chirurgie  de  l'obésité,  beaucoup 
plus  répandue  aux  États-Unis  qu'en  Europe,  un  consensus  a 
été  mis  en  place  pour  réaliser  une  filtration  cave  en  prophy- 
laxie primaire  en  cas  de  stase  veineuse  authentifiée,  en  cas 
d'indice  de  masse  corporelle  supérieur  ou  égal  à 60,  en  cas 
d'obésité  tronculaire,  et  en  cas  de  syndrome  d'hypoventila- 
tion ou  d'apnée  du  sommeil  due  à l'obésité  [39]. 

Contre-indications 

Des  troubles  majeurs  de  la  coagulation  peuvent  être  une 
contre-indication  relative,  mais  l'abord  veineux  au  pli  du 
coude  autorise  la  pose  dans  la  majorité  des  cas.  Il  est  d'ail- 
leurs fortement  recommandé  de  réaliser  la  pose  sous  écho- 
guidage,  en  particulier  dans  les  cas  difficiles,  ce  qui  permet 
d'éviter  la  presque  totalité  des  complications  locales. 


Une  infection  en  cours  peut  constituer  une  contre- 
indication  relative  surtout  par  crainte  de  greffe  sur  le 
filtre.  Cette  contre-indication  est  théorique,  aucun  cas 
d'infection  secondaire  de  filtre  cave  n'ayant  été  reconnue 
dans  la  littérature. 

Les  indications  doivent  être  particulièrement  pesées  chez 
les  enfants  et  les  adultes  jeunes,  les  filtres  à option  de  retrait 
étant  fortement  recommandés. 

Comment  poser  et  retirer  un  filtre? 

Le  choix  d'un  filtre  repose  sur  l'analyse  et  la  synthèse  de  trois 
groupes  de  facteurs. 

Des  critères  cliniques  tels  que  l'âge,  les  pathologies 
associées  et  l'indication  sont  à prendre  en  considération. 
Les  propriétés  du  filtre  (facilité  d'insertion,  capacité  de  fil- 
tration, morphologie)  font  partie  de  la  discussion  lors  de 
l'implantation.  Enfin  des  critères  anatomiques  doivent  être 
pris  en  compte.  La  longueur  et  le  diamètre  de  la  VCI,  la 
distance  entre  les  veines  rénales  et  l'oreillette  droite  (pour 
les  poses  sus-rénales),  ainsi  que  la  distance  entre  l'extrémité 
supérieure  du  thrombus  et  l'abouchement  des  veines  rénales 
doivent  être  prises  en  compte.  Enfin,  les  performances  du 
filtre  doivent  être  analysées  et  en  particulier  avec  l'efficacité 
de  piégeage  des  thrombus,  le  taux  d'occlusion  de  la  veine 
cave,  les  risques  de  migration  du  filtre,  de  perforation  de  la 
VCI  et  de  déformation  de  la  structure  du  filtre. 

Recommandations  pour  la  pose 

Il  est  recommandé  pour  la  pose  : 

■ d'évaluer  avant  le  geste,  la  perméabilité  de  la  VCI  et  des 
voies  d'abords  possibles  sur  l'échodoppler  (ED)  et,  s'il 
n'est  pas  pertinent,  par  un  angioscanner  (ou  une  IRM  si 
celle-ci  a été  réalisée  pendant  le  bilan  du  patient)  ; 

■ de  choisir  la  voie  d'abord  en  fonction  du  morphotype  du 
patient  et  de  ses  antécédents  médicaux  et  chirurgicaux.  La 
voie  d'abord  fémorale  droite  est  la  plus  couramment  utili- 
sée, mais  peut  être  rendue  difficile  en  cas  d'antécédent  de 
traumatisme  du  bassin  ou  de  prothèse  de  hanche.  La  voie 
fémorale  gauche  est  également  utilisable,  mais  nécessi- 
tera de  plus  grandes  précautions  pour  le  bon  centrage  du 
filtre  en  raison  de  l'inclinaison  de  la  veine  iliaque  gauche 
par  rapport  à l'axe  de  la  VCI.  La  veine  jugulaire  droite 
représente  un  abord  également  très  facile,  mais  qui  peut 
être  rendu  délicat  en  cas  de  voie  centrale,  ou  de  chambre 
implantable  permanente  (CIP).  La  voie  brachiale  peut 
être  une  alternative  intéressante  en  cas  d'inaccessibilité 
des  autres  abords  possibles,  mais  tous  les  constructeurs 
ne  la  proposent  pas. 

■ Il  est  impératif  de  réaliser  une  cavographie  face  et  profil 
avant  la  pose  du  filtre  pour  confirmer  sa  perméabilité, 
pour  mesurer  avec  précision  le  calibre  de  la  veine  cave 
inférieure  (dans  les  deux  plans)  grâce  à une  règle  posée 
sur  la  table  sous  le  dos  du  patient  ou  avec  une  sonde  gra- 
duée. Cette  cavographie  permettra  aussi  de  repérer  avec 
précision  l'abouchement  des  veines  rénales,  de  recher- 
cher les  variations  anatomiques  et  de  localiser  d'éven- 
tuelles veines  de  dérivation  susceptible  de  modifier  le 
type  d'implantation  préalablement  prévue  (figures  46.23 
et  46.24). 
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Figure  46.23.  A.  Femme  de  70  ans  avec  un  thrombus  sur  un  filtre  mis  en  place  en  préopératoire  d'un  cancer  du  foie.  B.  Mise  en  place 
d'un  «Tempo  Filter»  Il  avant  thromboaspiration. 


Figure  46.24.  Les  différents  temps  de  la  pose.  A.  Cavographie  de  face,  avec  une  règle  sur  la  table  pour  mesurer  le  calibre  de  la  VCI  et  repérer 
l'abouchement  des  veines  rénales.  B.  Cavographie  de  profil.  C.  Cavographie  de  face  après  implantation.  D.  Cavographie  de  profil  après  implanta- 
tion permettant  de  confirmer  le  bon  positionnement  et  le  bon  axe  du  filtre. 


■ La  mise  en  évidence  d'une  compression  de  la  veine  cave 
inférieure  est  susceptible  de  faire  discuter  l'indication  de 
filtration. 

■ Superposer  le  plus  possible  l'axe  du  filtre  cave  à celui  de 
la  veine  cave  inférieure  (la  presque  totalité  des  échecs  de 
retrait  est  due  à un  mauvais  positionnement  initial  du 
filtre). 

■ Prévoir  un  ASP  de  contrôle  le  lendemain  de  la  pose  pour 
vérifier  le  bon  positionnement  du  filtre  et  décider  d'un 
éventuel  repositionnement  avant  la  sortie  du  patient  (la 


majorité  des  filtres  optionnels  ont  des  capacités  d'auto- 
centrage dans  les  premières  heures  après  la  pose). 

Quelques  remarques  pratiques 

Voici  quelques  conseils  pour  faciliter  la  pose  du  filtre. 

■ Ponctionner  le  plus  haut  possible  les  veines  jugulaires 
pour  éviter  tout  risque  de  pneumothorax. 

■ Ponctionner  le  plus  bas  possible  la  veine  fémorale  pour 
éviter  tout  risque  d'hématome  rétropéritonéal. 
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■ Rincer  son  matériel  pour  éviter  tout  risque  de  formation 
de  thrombus  dans  le  système  d'introduction. 

■ S'aider  d'un  guidage  échographique  pour  les  ponctions 
jugulaire  et  brachiale. 

■ Vérifier  que  le  filtre  est  introduit  dans  la  gaine  porteuse 
dans  le  bon  sens. 

■ Une  fois  que  l'extrémité  supérieure  du  filtre  est  position- 
née au  bon  endroit  dans  la  veine  cave  inférieure,  il  faut 
faire  « un  point  fixe  » avec  le  poussoir  et  retirer  la  sonde 
porteuse. 

■ La  libération  du  filtre  cave  doit  être  assez  rapide  sans  être 
brutale,  pour  éviter  la  constitution  de  fibrine  ou  d'un 
vrai  thrombus  entre  les  pattes  du  filtre  empêchant  son 
ouverture. 

■ En  cas  de  ponction  artérielle  involontaire,  mettre  un 
cathlon  dans  l'artère  qui  servira  de  repère  visuel  pour  la 
ponction  veineuse  et  comprimer  en  fin  de  geste  successi- 


vement en  deux  temps  différents  l'artère  et  la  veine  pour 
éviter  la  constitution  d'une  fistule  artério-veineuse. 

■ En  cas  d'allergie  au  produit  de  contraste  ou  d'insuffisance 
rénale,  repérer  l'abouchement  des  veines  rénales  en  ED 
et  mettre  un  repère  métallique  en  regard  sur  la  peau  du 
patient  (figure  46.25). 

■ Si  le  filtre  apparaît  « tilté  » (figure  46.26)  (un  angle  de 
bascule  du  filtre  par  rapport  à l'axe  de  la  VCI  ne  devrait 
pas  dépasser  15°,  afin  d'assurer  une  meilleure  capacité  de 
filtration  du  filtre  et  assurer  une  meilleure  répartition  des 
forces  de  pressions  des  pattes  du  filtre  sur  les  parois  de  la 
veine  cave  inférieure  et  donc  une  meilleure  stabilité  du 
dispositif)  après  son  positionnement,  il  est  impératif  de  le 
redresser  pour  simplifier  les  manœuvres  de  retrait  : dans 
la  majorité  des  cas,  il  suffit  de  remonter  le  guide  en  J dans 
le  cône  du  filtre  et  de  lui  appliquer  quelques  manœuvres 
de  redressements  (figure  46.27). 


Figure  46.25.  Pose  d'un  filtre  cave  chez  un  patient  en  IRe.  A.  Échodoppler  abdominal  (coupe  axiale)  permettant  de  visualiser  l'abouchement 
de  deux  veines  rénales  dans  la  VCI.  B.  Repère  métallique  posé  sur  la  peau  du  patient  après  repérage  échographique. 


Figure  46.26.  Mauvais  positionnement  d'un  filtre.  A.  Filtre  bien  centré.  B.  Quartiers  de  protection  inégaux.  C.  Mauvaise  répartition  des  pres- 
sions sur  les  parois  favorisant  les  perforations. 
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■ Si  le  guide  en  } ne  suffit  pas,  il  faut  remonter  sur  le  guide 
une  sonde  de  forme  incurvée  de  type  cobra  facilitant  la 
manœuvre. 

Quand  retirer  un  filtre  optionnel? 

L'unique  but  d'un  filtre  cave  étant  de  prévenir  une  embolie 

pulmonaire,  le  motif  principal  de  son  retrait  est  l'absence 

avérée  de  risque  d'embolie  pulmonaire.  Ces  circonstances 

sont  les  suivantes. 

■ L'indication  de  filtration  permanente  n'est  plus 
d'actualité. 

■ Le  risque  d'embolie  pulmonaire  clinique  est  raisonnable- 
ment faible,  soit  parce  que  le  traitement  médical  permet 
de  prévenir  ce  risque,  soit  parce  que  les  conditions  cli- 
niques ont  changé. 

■ Le  patient  ne  risque  pas  de  revenir,  dans  un  délai  pré- 
visible, à un  état  de  haut  risque  d'embolie  pulmonaire, 
par  exemple  en  raison  d'une  interruption  du  traitement 
anticoagulant,  d'un  changement  de  sa  prise  en  charge 
clinique  ou  sa  situation  clinique.  En  effet,  on  sait  que  les 
complications  des  filtres  caves,  en  tout  cas  celles  de  type 
mécanique,  mettent  plusieurs  mois  à survenir. 

■ L'espérance  de  vie  du  patient  est  suffisamment  longue 
pour  que  le  bénéfice  estimé  de  l'arrêt  de  la  filtration  soit 
obtenue  ; en  particulier  les  patients  ayant  une  espérance 
de  vie  de  moins  de  6 mois  ne  bénéficient  pas  de  l'extrac- 
tion de  filtre  cave  : il  est  donc  logique  de  le  laisser  en  place. 

■ On  vérifiera  également  que  le  patient  n'a  pas  d'antécé- 
dent d'accident  sévère  au  produit  de  contraste  iodé,  un 
abord  veineux  difficile,  ou  que  chez  lui  l'extraction  de 
filtre  cave  n'entraîne  pas  un  risque  important  pour  la 
VCI,  étant  donné  la  nature,  l'état  et  la  position  du  filtre. 
Bien  entendu,  le  patient  accepte  l'extraction  du  filtre. 


■ Quand  un  filtre  est  initialement  placé  pour  une  indi- 
cation prophylactique,  il  est  particulièrement  recom- 
mandé de  vérifier  qu'il  n'y  a pas  de  signes  cliniques  ou 
para-cliniques  d'une  maladie  thrombo-embolique  avant 
le  retrait.  Un  ED  des  membres  inférieurs  doit  être  réalisé 
pour  exclure  l'existence  d'une  thrombose  veineuse  pro- 
fonde asymptomatique  qui  imposera  le  maintien  du  filtre 
ou  des  anticoagulants. 

■ Quand  un  filtre  est  initialement  mis  en  place  chez  un 
patient  avec  une  maladie  thrombo-embolique  ou  sous 
traitement  anticoagulant,  il  est  logique  d'attendre  2 ou 
3 semaines  de  traitement  anticoagulant  normalement 
conduit  avant  de  discuter  le  retrait. 

■ La  présence  d'un  filtre  ne  modifie  pas  la  durée  et  l'impor- 
tance de  r anticoagulation. 

■ L'exploration  de  la  vascularisation  pulmonaire  n'est  pas 
indiquée  avant  le  retrait  du  filtre,  sauf  en  cas  de  signes 
cliniques  d'embolie  pulmonaire  ou  d'infection  ou  d'une 
complication  des  anticoagulants.  En  revanche,  il  peut 
être  indiqué  de  retirer  un  filtre  cave  en  cas  de  complica- 
tions de  ce  filtre  ou  s'il  est  démontré  que  le  filtre  n'est  plus 
protecteur  pour  l'embolie  pulmonaire.  Ces  cas  sont  très 
rares,  il  peut  s'agir  d'un  défaut  d'ouverture,  de  l'appari- 
tion de  douleurs  dues  à une  perforation  de  la  veine  cave, 
une  migration  du  filtre  ou  des  complications  infectieuses. 
En  cas  d'images  endoluminales  sur  l'imagerie  de  contrôle 

avant  extraction  (ED,  scanner,  etc.),  seule  la  cavographie 
permet  de  faire  un  diagnostic  fiable  et  d'éliminer  les  fausses 
images  de  lavage  d'opacification  hétérogène  de  la  veine  cave 
inférieure.  La  conduite  à tenir  n'est  pas  univoque,  et  il  est 
difficile  de  définir  des  recommandations  précises  mais,  si  un 
thrombus  de  petite  taille  est  visualisé  dans  le  filtre,  il  peut 
correspondre  à un  thrombus  piégé  (succès  du  filtre)  mais 
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également  à une  thrombose  du  filtre  (complication  du  filtre). 
Il  n'y  a,  en  général,  pas  de  risque  à retirer  le  filtre,  le  throm- 
bus étant  adhérent  aux  pattes  constituant  le  cône  du  filtre. 

Le  contexte  clinique  pourra  influencer  la  conduite  à tenir. 
En  effet,  la  présence  d'un  thrombus  doit  faire  considérer  le 
patient  comme  a priori  en  récidive  de  maladie  thrombo- 
embolique. Il  n'est  probablement  logique  d'enlever  le  filtre 
que  si  la  recherche  de  récidive  est  négative,  le  thrombus  étant 
alors  interprété  comme  compliquant  la  pose  du  filtre,  et  il 
doit  donc  être  enlevé.  Si  la  recherche  est  positive  (nouvelle 
thrombose  veineuse  profonde  ou  nouvelle  embolie  pulmo- 
naire, par  exemple),  l'extraction  devra  être  repoussée  après 
une  anticoagulation  prolongée  2 à 3 semaines  plus  tard. 

Dans  certains  cas  spécifiques  de  gros  thrombus  et  de 
conditions  hémodynamiques  précaires  faisant  redouter 
qu'une  récidive  d'embolie  pulmonaire  ne  soit  fatale,  on 
pourra  proposer  une  aspiration  percutanée  du  thrombus 
cave  avant  l'extraction  du  filtre,  éventuellement  sous  couvert 
d'un  filtre  temporaire  placé  au-dessus  du  filtre  optionnel 
(figure  46.28). 

Quelques  remarques  pratiques 

■ Il  est  fortement  recommandé  de  disposer  d'une  salle  bi- 
plan, ou  à défaut  d'un  arceau  mobile,  afin  de  faciliter  la 
capture  de  l'extrémité  supérieure  du  filtre  ou  de  son  cro- 
chet en  fonction  des  kits  de  retraits,  spécifiques  à chaque 
filtre. 

■ En  cas  de  CIP  dans  la  veine  sous-clavière  droite  ou  d'une 
voie  centrale,  il  est  possible  d'effectuer  le  retrait  mais  il  est 
fortement  recommandé  de  descendre  le  kit  sous  contrôle 
scopique  afin  de  ne  pas  accrocher  les  cathéters  déjà  en 
place. 

■ Il  est  également  possible  de  passer  par  voie  jugulaire 
gauche  en  cas  de  voie  jugulaire  droite  inaccessible,  mais 
avec  les  mêmes  précautions  de  guidage  radioscopique. 

■ En  cas  de  difficulté  de  capture  du  filtre,  principalement 
dans  le  cas  où  celui-ci  est  basculé  ou  dont  l'extrémité  à 
capturer  est  contre  la  paroi  de  la  veine  cave  inférieure,  il 
est  fortement  recommandé  de  prévoir  un  double  abord  et 


de  redresser  le  filtre  par  voie  basse  à l'aide  d'une  sonde  de 
type  de  «queue  de  cochon»  {«pigtail»)  (figure  46.29). 

■ Dans  certaines  conditions,  le  cathéter  préformé  type 
«queue  de  cochon»  («pigtail»)  ne  suffit  pas  et  on  peut 
s'aider  d'un  lasso  pour  faciliter  le  redressement  du  filtre. 

■ En  cas  de  migration  du  filtre,  la  technique  du  double 
lasso  est  recommandée  pour,  d'une  part,  redresser  le  filtre 
et,  d'autre  part,  faciliter  sa  réintégration  dans  la  sonde  de 
retrait. 

Autres  techniques  additionnelles 

De  nombreuses  autres  techniques  additionnelles  ont  été 
développées  ces  dernières  années  pour  parvenir  à retirer  ces 
filtres  en  particulier  lorsque  leur  extrémité  est  contre  une  des 
parois  de  la  veine  cave  inférieure  : la  technique  du  « pendu  » 

[40]  propose  de  faire  progresser  un  guide  d'échange  par  l'in- 
termédiaire d'une  sonde  courbe  entre  les  pattes  du  filtre,  de 
saisir  l'extrémité  de  ce  guide  avec  un  lasso  et  d'exprimer  une 
traction  vers  le  haut  du  filtre  afin  de  pouvoir  le  redresser  et 
le  réinsérer  dans  la  sonde  porteuse.  Il  a été  également  décrit 
l'utilisation  de  pinces  à biopsie  utilisées  en  bronchoscopie 

[41]  pour  fragmenter  le  néoendothélium  qui  recouvre  l'ex- 
trémité supérieure  du  filtre.  Certains  auteurs  ont  également 
proposé  de  détruire  ce  néoendothélium  à l'aide  d'une  sonde 
laser  [42].  Enfin,  il  a été  décrit  l'utilisation  d'un  microbal- 
lonnet pour  détacher  l'extrémité  du  filtre  de  la  paroi  de  la 
veine  cave  inférieure  mais  également  d'utiliser  ce  microbal- 
lonnet pour  exprimer  une  traction  sur  le  filtre  lui-même. 

Cas  particuliers 
Placement  au  lit  du  malade 

Dans  les  cas  où  l'indication  de  pose  de  filtre  cave  est  pro- 
posée pour  des  patients  difficilement  transportables,  il  est 
possible  de  la  réaliser  sous  guidage  ED  en  salle  de  soins 
intensifs,  si  l'on  dispose  d'un  amplificateur  mobile  pour 
vérifier  le  bon  positionnement  du  filtre  [43]. 

Si  l'on  ne  dispose  pas  d'un  amplificateur  mobile  en  salle 
de  soins  intensifs,  il  est  possible  également  de  réaliser  cette 


Figure  46.28.  Technique  de  thromboaspiration.  A.  Cavographie  au  moment  de  retirer  montrant  un  gros  thrombus  dans  le  filtre.  B.  Mise  en 
place  par  voie  haute  d'un  filtre  temporaire  de  protection.  C.  Mise  en  place  par  voie  basse  d'une  sonde  (9  F)  de  thromboaspiration.  D.  Filtre  cave 
de  thrombus  pouvant  être  retiré. 
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Figure  46.29.  Réaxation  d'un  filtre.  A.  Cavographie  au  moment  du  retrait  objectivant  une  forte  bascule  du  filtre  à droite.  B.  Filtre  basculé  vers 
la  gauche  grâce  à une  sonde  Pigtail.  C.  Le  filtre  peut  être  présenté  en  regard  des  pattes  de  la  pince  de  retrait.  D.  La  pince  peut  saisir  la  tête  du 
filtre.  E.  Le  filtre  est  retiré. 


pose  grâce  à un  appareil  d 'échographie  endovasculaire  per- 
mettant également  d'assurer  la  bonne  progression  et  le  bon 
positionnement  du  filtre  [44] . 

Placement  en  veine  cave  supérieure 

Le  développement  des  utilisations  des  voies  centrales  et  des 
pacemakers  a entraîné  une  augmentation  des  cas  de  throm- 


boses des  branches  afférentes  de  la  veine  cave  supérieure 
(la  veine  sous-clavière,  les  veines  axillaires  et  les  veines  bra- 
chiales), pouvant  potentiellement  être  responsables  d'em- 
bolie pulmonaire.  Dans  ce  cas,  il  est  envisageable  de  mettre 
en  place  un  filtre  cave  dans  la  veine  cave  supérieure,  et  en 
prenant  le  soin  d'inverser  son  sens  de  positionnement  et  de 
vérifier  que  l'anatomie  de  la  veine  cave  supérieure  permet 
son  insertion  dans  les  meilleures  conditions  de  sécurité. 
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Il  doit  être  positionné  en  amont  de  la  veine  azygos  et  en 
aval  de  la  confluence  des  veines  brachio- céphaliques  [45]. 

De  plus,  son  positionnement  doit  être  très  prudent,  tou- 
jours sous  guidage  scopique,  pour  éviter  d'embrocher  une 
éventuelle  voie  centrale  en  place. 

Placement  en  position  sus-rénale 

D'une  manière  générale,  les  filtres  caves  sont  positionnés  en 
dessous  de  l'abouchement  des  veines  rénales  mais  le  consen- 
sus du  CIRSE  propose  des  indications  spécifiques  des  poses 
de  filtres  en  suprarénal  [27].  Ce  placement  a été  proposé  de 
façon  tout  à fait  exceptionnelle,  après  analyse  soigneuse  du 
risque  et  du  bénéfice,  au  cas  par  cas  dans  les  conditions  sui- 
vantes : 

■ thrombose  d'une  veine  rénale  et  embolie  pulmonaire 
prouvée,  thrombose  sus-rénale  de  la  VCI,  extension  de 
thrombose  au-dessus  d'un  filtre  cave  précédemment 
implanté,  embolie  pulmonaire  en  rapport  avec  une 
thrombose  isolée  d' une  grosse  veine  gonadique,  varia- 
tion anatomique  avec  une  veine  rénale  se  jetant  très  bas 
dans  la  VCI  ; 

■ la  grossesse  est  un  cas  très  particulier.  Lorsqu'on  dis- 
cute une  pose  à l'approche  du  terme  (fin  du  troisième 
trimestre),  la  veine  cave  est  laminée  par  l'utérus  gravide. 
La  mise  en  place  en  position  sous-rénale  n'est  donc  pas 
possible  et  probablement  dangereuse.  On  pourra  discuter 
un  filtre  optionnel  en  position  sus-rénale  jusqu'au  terme 
mais,  pour  la  SFICV,  il  n'y  a pas  lieu  de  proposer  une 
recommandation  car  il  n'y  a pas  de  preuve  suffisante  dans 
la  littérature.  Chaque  cas  doit  être  discuté  en  particulier 
en  collaboration  avec  les  obstétriciens  (figure  46.30). 

Une  dernière  indication  de  pose  de  filtre  cave  en  situation 

sus-rénale  concerne  les  rares  cas  de  duplication  de  la  VCI 
(0,2  à 0,3%)  (ou  son  équivalent  mineur,  la  VCI  gauche  se 
drainant  dans  la  veine  rénale)  où  il  apparaît  beaucoup  plus 
logique  de  ne  mettre  qu'un  seul  filtre  en  position  sus -rénale 
que  deux  filtres  dans  chacune  des  deux  veines  caves  infé- 
rieures et,  ce,  pour  faciliter  le  retrait  et  réduire  les  risques  de 
thrombose  cave  (figure  46.31). 

Complications  de  ia  filtration  cave 
[23,  46] 

Les  complications  des  filtres  caves,  dont  la  gravité  peut  être 
éminemment  variable,  d'une  bénigne  complication  locale 
jusqu'à  la  mort  du  patient,  restent  difficiles  à évaluer  de 
façon  globale,  principalement  en  raison  du  faible  nombre 
de  larges  études  prospectives.  Elles  se  basent  principalement 
sur  des  « case  reports  » ou  sur  des  études  rétrospectives  avec 
un  faible  nombre  de  patients,  en  comparaison  du  très  impor- 
tant nombre  de  filtres  caves  posés  depuis  plus  de  trente  ans 
et  ne  prenant  pas  toujours  en  compte  l'état  initial  du  patient. 

Elles  restent  cependant  à être  évaluées  en  tenant  compte 
de  la  gravité  de  la  maladie  thrombo -embolique,  tout  en  rap- 
pelant que  le  premier  but  d'un  filtre  cave  est  de  bloquer  la 
migration  de  thrombi  en  direction  de  la  circulation  pulmo- 
naire et  que  la  thrombose  d'un  filtre  cave,  voire  de  la  VCI, 
peut  également  être  interprétée  comme  succès  de  la  tech- 
nique pour  la  prévention  de  la  mort  du  patient  par  embolie 
pulmonaire. 


Si  la  plupart  de  ces  complications  devraient  être  évitées 
par  le  respect  des  recommandations  des  différentes  socié- 
tés savantes,  un  certain  nombre  d'entre  elles  restent  dépen- 
dantes des  compétences  de  l'opérateur,  de  la  qualité  de  la 
prise  en  charge  avant,  pendant  et  après  le  geste  et  restent 
donc  potentiellement  évitables. 

Complications  de  la  pose 

Ces  complications  peuvent  être  liées  au  patient,  à l'opérateur 
et  au  matériel,  tout  en  sachant  que  ce  dernier  point  est  sensé 
être  modulé  par  l'amélioration  permanente  de  la  technicité 
des  différents  filtres  caves  actuellement  disponibles. 

Ce  sont  principalement  : 

■ l'échec  ou  les  difficultés  du  cathétérisme  de  la  veine  choi- 
sie pour  la  voie  d'abord  ; 

■ les  complications  au  point  de  ponction  (infectieuses, 
hémorragiques,  fistules  artérioveineuses,  thrombose  de 
la  veine  ponctionnée)  ; 

■ les  perforations  ou  les  dissections  des  veines  qui  ont 
été  cathétérisées,  qu'elles  soient  précoces  ou  tardives 
(figure  46.32)  ; 

■ les  erreurs  de  montage,  (actuellement,  la  majorité  des 
constructeurs  propose  des  « kits  » de  couleurs  différentes 
ou  des  systèmes  de  montages  différents  pour  les  insertions 
par  voie  haute  ou  par  voie  basse,  pour  éviter  ces  erreurs)  ; 

■ la  thrombose  du  matériel  d'introduction  ; 

■ les  erreurs  de  largage  (veine  rénale,  veine  gonadique, 
veine  lombaire,  veine  sus-hépatique,  veines  iliaques...) 
(figure  46.33). 

Ces  dernières  complications  sont  très  « opérateur- 
dépendantes  » et  ne  devraient  donc  avoir  qu'une  incidence 
négligeable. 

Les  complications  peuvent  ensuite  être  liées  au  filtre,  très 
dépendantes  du  matériel  choisi  : 

■ défaut  d'ouverture  ; 

■ ouverture  asymétrique.  Ces  deux  dernières  complica- 
tions peuvent  résulter  d'une  erreur  de  manipulation, 
mais  également  d'un  thrombus  intra-cave  mal  identifié 
sur  la  cavographie  pré -implantation  ; 

■ bascule  du  filtre,  tout  en  sachant  qu'une  bascule  de  plus 
de  15°  par  rapport  à l'axe  de  la  veine  cave  inférieure  est 
à corriger  au  moment  de  la  pose,  d'une  pour  parce  que 
cela  conditionne  directement  la  facilité  du  retrait  et  que, 
d'autre  part,  un  filtre  mal  centré  assure  une  moins  bonne 
protection  contre  la  migration  d'emboles  venant  de  la  cir- 
culation d'amont  ; 

■ la  migration  du  filtre  définie  par  un  déplacement  de  plus 
2 cm  du  filtre  par  rapport  à sa  position  initiale  (0-18  %)  ; 

■ des  fractures  du  filtre  (2-10  %)  ; 

■ des  perforations  (0-41  %)  des  parois  de  la  VCI  tout  en 
sachant  qu'une  perforation  de  moins  de  2 mm  par  les 
crochets  du  filtre  ne  présente  pas  une  complication  mais 
témoigne  du  bon  ancrage  du  filtre  dans  la  VCI.  Plusieurs 
articles  [23,  46] ont  fait  état  de  complications  liées  à d'im- 
portantes perforations  des  parois  de  la  VCI,  responsables 
de  perforation  d'une  structure  digestive,  de  plaies  de 
l'aorte  ou  d'emboles  intra-aortiques.  Après  une  nouvelle 
analyse  de  ces  cas,  il  s'est  avéré  que  la  presque  totalité 
de  ces  perforations  pouvait  être  mis  sur  le  compte  d'un 
mauvais  positionnement  initial  du  filtre  avec  une  bascule 
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Figure  46.30.  Pose  d'une  filtre  cave  en  fin  de  grossesse  chez  une  patiente,  2®  pare,  sous  HBPM  pour  des  antécédents  de  phlébite 
pelvienne  post-IVG  et  présentant  une  EP.  A.  Cavographie  de  face  montrant  un  thrombus  de  la  veine  rénale  droite  accouchée  dans  la  VCI. 
B.  Mise  en  place  d'un  filtre  ALN  en  situation  sus-rénale  (après  échec  du  Tempo  Filter  II  en  raison  de  douleurs  abdominales).  C.  Filtre  ALN  en  situation 
sus-rénale.  D.  Cavographie  de  face  après  retrait  de  filtre  après  3 mois.  E.  Cavographie  de  profil  montrant  l'intégrité  de  la  VCI. 


importante  imprimant  une  répartition  très  asymétrique 
des  pressions  des  différentes  pattes  sur  les  parois  de  la 
VCI  (figure  46.34). 

La  majeure  partie  de  ces  complications  peuvent  et 
doivent  être  évaluées  précocement  (d'où  l'importance  du 


cliché  de  l'abdomen  sans  préparation  de  contrôle)  afin  d'être 
corrigées  avant  le  départ  du  patient. 

D'autres,  et  en  particulier  les  fractures  et  les  migrations, 
sont  relatées  préférentiellement  avec  certains  types  de 
filtre  (respectivement  de  2 à 10  % et  de  0 à 18  %,  dans  les 
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Figure  46.31.  Duplication  (méconnue)  de  la  VCI.  A.  Cavographie  de  face  mal  interprétée.  B.  Deuxième  cavographie  objectivant  la  VCI  droite 
et  le  filtre  cave  précédemment  posés  dans  la  VCI  gauche.  C.  Mesure  de  la  distance  entre  l'abouchement  des  veines  rénales  et  l'OD.  D.  Deuxième 
filtre  en  sus-rénal,  les  deux  filtres  seront  retirés  deux  mois  après  au  cours  de  la  même  procédure. 


Figure  46.32.  Dissection  iliaque.  A.  Extravasation  du  produit  de  contraste  après  dissection  par  le  guide  de  la  veine  iliaque  droite  (cathétérisation 
difficile  en  postopératoire  de  PTH).  B.  Clichés  de  contrôle  4 h plus  tard  montrant  la  levée  du  spasme  et  l'absence  d'extravasation. 


dernières  revues  rétrospectives),  ce  qui  impose  une  sélec- 
tion soigneuse  de  son  fournisseur. 

Une  première  menace  d'alerte  a été  émise  par  la  FDA 
(«Food  and  Drug  Administration»)  en  2010,  relatant  921 
accidents  de  filtre  depuis  2005,  et  concernant  principa- 
lement 328  migrations  et  146  fractures,  lesquelles  sem- 
blaient être  directement  liées  aux  filtres  en  nitinol.  Les 
recommandations  de  la  FDA,  à savoir  de  retirer  les  filtres 
optionnels  dès  que  la  situation  clinique  du  patient  le  per- 
met, ont  été  réitérées  par  la  FDA  en  mai  2014.  La  FDA 


a aussi  engagé  les  fabricants  des  filtres  disponibles  sur  le 
marché  américain  à collecter  des  données  cliniques  addi- 
tionnelles sur  leurs  filtres  (notamment  en  participant  à 
l'étude  PRESERVE). 

Complications  liées  au  barrage  cave 
[23,  47,  48] 

Ce  sont  tout  d'abord  les  récidives  d'embolie  pulmonaire, 
de  0,5  à 6 % des  cas  dans  la  littérature,  pouvant  être  dues  à 
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Figure  46.33.  Filtre  cave  dans  une  veine  rénale.  A.  Filtre  cave  en  projection  très  anormale.  B.  Cavographie  confirmant  l'erreur  de  largage  avec 
thrombose  de  la  veine  rénale  droite. 


Figure  46.34.  Perforations  de  la  VCI.  A.  Perforation  d'au  moins  4 branches,  dont  une  au  contact  de  l'aorte.  B.  Branches  antérieures  au  contact 
du  duodénum.  C.  La  tête  du  filtre  se  projette  en  dehors  de  la  lumière  de  la  veine  cave  inférieure.  D.  Reconstruction  coronale  confirmant  le  mauvais 
positionnement  du  filtre  (tête  dans  une  branche  afférente?). 
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un  mauvais  positionnement  du  filtre  (filtre  basculé,  ou  avec 
un  mauvais  centrage),  mais  également  une  mauvaise  ana- 
lyse de  l'architecture  veineuse  du  patient  (duplication  de  la 
veine  cave  inférieure,  grosses  veines  lombaires  de  dériva- 
tion, volumineuse  veine  gonadique,  VCI  gauche. . .)  pouvant 
faire  discuter  futilisation  d'un  second  filtre  ou  d'éventuelles 
autres  techniques  endoluminales  d'occlusion  (figure  46.35). 

La  thrombose  de  la  veine  cave  inférieure  (de  2 à 30  % dans 
la  littérature  avec  les  réserves  faites  plus  haut  sur  les  diffi- 
cultés de  son  analyse)  peut  éventuellement  être  considérée 
comme  le  blocage  de  volumineuses  migrations  emboliques, 
mais  doit  faire  reconsidérer  l'adaptation  d'un  éventuel  trai- 
tement anticoagulant  et  discuter  une  thrombolyse  précoce. 

La  thrombose  occlusive  de  la  veine  cave  inférieure  peut 
survenir  par  l'alluvionnage  du  filtre  par  des  emboles  fibrino- 
cruoriques  répétées  ou  par  thrombose  in  situ  ou  bien  encore 
par  la  conjonction  des  deux.  Cet  événement  survient  dans 
6 à 30  % des  cas  selon  les  types  de  filtre  cave  et  selon  les 
données  de  la  littérature  (avec  les  réserves  faites  plus  haut 
sur  les  difficultés  de  son  analyse).  Cette  thrombose  peut 
être  découverte  de  façon  fortuite  mais  peut  être  également 
responsable  d'un  syndrome  cave  inférieure  ou  d'un  syn- 
drome post-thrombotique  dans  5 à 60  % des  cas  [49,  50]. 
Cette  découverte  peut  cependant  faire  reconsidérer  l'adap- 
tation d'un  éventuel  traitement  anticoagulant  et  éventuel- 
lement discuter  d'une  thrombolyse  précoce  en  fonction  de 
l'importance  de  la  thrombose  et  de  l'état  hémodynamique 
du  patient. 

Complications  au  moment  du  retrait 

Les  difficultés  rencontrées  au  moment  du  retrait  du  filtre 
optionnel  sont  de  deux  ordres  : la  découverte  d'un  thrombus 
piégé  dans  le  filtre  non  mis  en  évidence  par  les  explorations 
pré-retrait  et  les  difficultés  de  recapture  du  filtre. 


La  découverte  d'un  thrombus  intra-filtre  ne  représente 
pas  de  difficulté  particulière,  s'il  est  de  l'ordre  de  3 à 4 mm 
dans  le  cône  du  filtre  et  peut  être  considéré  comme  un 
thrombus  ancien  ne  compromettant  pas  la  réintégration  du 
filtre.  Si  le  thrombus  est  plus  volumineux,  il  peut  se  discuter 
une  technique  de  thrombo-aspiration  sous  couverture  d'un 
filtre  temporaire  de  protection  mis  en  place  par  voie  haute 
(cf  supra). 

Les  échecs  de  recapture  du  filtre  sont  expliqués  dans  la 
majorité  des  cas  par  une  bascule  du  filtre,  son  extrémité 
supérieure  venant  au  contact  de  la  paroi  de  la  veine  cave 
inférieure  et  s'étant  en  général  ré-endothélialisée.  Ceci  nous 
conduit  à insister  de  nouveau  sur  la  nécessité  d'un  contrôle 
précoce  après  mise  en  place.  Il  peut  s'agir  également  d'un 
mauvais  positionnement  initial  avec  la  tête  du  filtre  dans 
une  branche  afférente. 

Les  manœuvres  facilitatrices  les  plus  habituelles  ont  été 
développées  plus  haut.  Certains  auteurs  ont  proposé,  en 
cas  d'endothélialisation  de  la  tête  du  filtre,  de  la  libérer  à 
l'aide  d'un  forceps  de  biopsie  transbronchique.  D'autres 
ont  essayé  de  détacher  le  filtre  de  la  paroi  de  la  VCI  à l'aide 
d'une  sonde  à ballonnet.  Il  nous  semble  cependant  que  la 
lourdeur  de  ces  gestes,  potentiellement  agressifs,  devraient 
refaire  rediscuter  l'indication  de  retrait  de  filtre  et  envisager 
de  le  laisser  en  place  à titre  définitif,  sauf  en  cas  de  com- 
plication authentifiées  de  ce  filtre  (perforation  symptoma- 
tique, infection...). 

Selon  notre  expérience  personnelle  (cf.  supra)  [22],  sur 
une  série  de  72  filtres  avec  contrôle  anatomopathologique 
des  filtres  retirés,  dont  11  retraits  avaient  nécessité  des 
manœuvres  additionnelles  (thromboaspirations,  redresse- 
ment), il  n'a  pas  été  mis  en  évidence  de  corrélation  entre  les 
difficultés  de  retrait  et  la  durée  d'implantation  de  ces  filtres. 

Ces  données  avaient  été  également  confirmées  par  une 
autre  étude  anatomopathologique  [48]  en  2005. 


Figure  46.35.  Filtre  cave  et  embolisation.  A.  Cavographie  de  face  chez  une  patiente  de  91  ans,  traitée  pour  lymphome  malin  non  hodgkinien 
présentant  une  récidive  d'EP  sous  calciparine  objectivant  une  thrombose  partielle  de  la  VCI.  B.  Mise  en  place  d'un  filtre  définitif  par  voie  fémorale 
droite  dans  la  VCI  sus-rénale.  C.  Opacification  d'une  volumineuse  veine  lombaire  de  dérivation  rejoignant  l'OD.  D.  Occlusion  de  la  veine  lombaire 
à l'aide  de  coïls. 
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D'autres  rares  complications  de  retrait  ont  été  publiées  : 
une  sténose  de  la  VCI  traitée  par  dilation  au  ballonnet  et  une 
déchirure  pariétale  traitée  par  mise  en  place  d'un  stent.  Ces 
dernières  complications  restent  d'incidence  non  significa- 
tive, en  comparaison  du  nombre  total  de  retraits  effectués 
dans  la  littérature  Internationale. 

Perspectives  et  conclusion 

Comme  nous  l'avons  dit  précédemment,  en  matière  de  pré- 
vention de  l'embolie  pulmonaire,  les  débats  sont  loin  d'être 
clos  et  il  reste  une  multitude  de  travaux  à réaliser  dans  tous 
les  domaines  de  la  maladie  thrombo-embolique,  que  ce 
soit  sur  le  plan  des  traitements  médicamenteux  de  la  pro- 
phylaxie, des  études  médico-économiques  et  des  études 
épidémiologiques. 

Le  filtre  cave  a prouvé  son  efficacité  dans  des  circons- 
tances où  son  indication  n'est  pas  discutée  et  en  particulier 
dans  le  cas  de  contre-indications  ou  des  complications  des 
anticoagulants. 

D'autres  études  randomisées  restent  nécessaires  pour 
évaluer  le  rapport  bénéfice/risque  de  son  utilisation,  dans 
les  indications  prophylactiques  en  particulier. 

Il  reste  également  nécessaire  d'évaluer  le  devenir  à long 
terme  des  patients  encore  porteurs  de  filtre,  mais  également 
des  patients  chez  qui  le  filtre  a été  retiré  (état  de  la  circula- 
tion cave,  repère  veineux  dans  sa  globalité,  récidive  d'EP. . .). 

Il  est  également  nécessaire  de  pouvoir  évaluer  de  façon 
prospective  l'efficacité  des  différents  filtres  caves.  Il  faudrait, 
d'autre  part,  réaliser  des  études  sur  le  retentissement  d'un 
filtre  cave  sur  l'hémo dynamique  de  la  veine  cave,  le  retentis- 
sement des  composants  métalliques  sur  les  parois  veineuses. 

En  termes  de  matériels,  de  nouveaux  types  de  filtres  caves 
sont  en  cours  d'expérimentation  : 

■ le  filtre  convertible  de  B.  Braun  dont  la  partie  supérieure, 
conique,  se  détache  par  traction  lorsque  l'indication  de 
filtration  cave  n'est  plus  pertinente.  Ce  filtre  se  trans- 
forme donc  en  un  « stent  » mais  est  destiné  à rester  à vie 
dans  les  parois  de  la  VCI.  Ce  filtre  n'est  toujours  pas  dis- 
ponible sur  le  marché  ; 

■ le  filtre  résorbable  «Sentry»  de  «Novate  Medical»  est 
également  en  cours  d'expérimentation  et  est  constitué 
d'un  matériel  biodégradable  susceptible  de  se  résor- 
ber en  6 à 8 semaines.  Ce  filtre  a été,  pour  l'instant,  mis 
en  place  chez  un  patient,  mais  est  toujours  en  cours 
d'expérimentation. 

Le  filtre  à veine  cave  susceptible  de  disparaître  à l'instant 
T 0 n'est  donc  toujours  pas  conçu. 

Même  si  le  perfectionnement  constant  de  l'anticoagu- 
lothérapie  et  la  démonstration  récente  de  l'efficacité  des 
nouveaux  anticoagulants  pour  réduire  de  façon  significative 
la  morbi-mortalité  de  la  maladie  thrombo-embolique  ont 
réduit  indiscutablement  les  indications  de  la  filtration  cave, 
le  filtre  cave  reste  un  outil  d'actualité  pour  réduire  la  morta- 
lité par  embolie  pulmonaire. 

Manifestement,  le  filtre  cave  idéal  n'existe  toujours  pas 
mais  les  dernières  avancées  technologiques,  et  en  particulier 
le  développement  actuel  des  filtres  biodégradables  permet 
d'entrevoir  une  nouvelle  révolution  dans  la  prise  en  charge 
de  cette  pathologie  très  invalidante. 


Il  reste  important  de  garder  à l'esprit  que  le  placement 
d'un  filtre  cave  exige  un  minimum  d'expérience,  que  ce  pla- 
cement doit  être  intégré  dans  une  gestion  globale  du  patient. 
Son  indication  ne  peut  se  concevoir  qu'au  sein  d'une  équipe 
mult  idis  ciplinair  e . 

Il  est  en  particulier  important  de  ne  pas  sous-estimer 
tous  les  éléments  qui  « entourent  le  filtre  cave  »,  dans  la  prise 
en  charge  du  patient  et  en  particulier  : 

■ la  prémédication  du  patient  avant  tout  geste  potentielle- 
ment agressif,  l'information  de  ce  dernier  concernant  les 
risques  potentiels  de  ce  geste,  avec  bien  évidemment,  son 
accord  pour  les  assumer  ; 

■ son  hydratation  ; 

■ le  maintien  des  bas  à varices  et  des  autres  moyens  de 
contention  quand  ils  sont  utilisables  ; 

■ le  maintien  et  le  respect  du  traitement  anticoagulant  dans 
la  limite  du  possible  ; 

■ l'appel  à des  opérateurs  expérimentés  (la  pose  et  le  retrait 
ne  sont  pas  des  gestes  bénins)  ; 

■ le  respect  des  recommandations  des  industriels  pour  la 
mise  en  place  et  le  retrait  du  filtre. 

Il  reste  enfin  primordial  que  les  radiologues  s'astreignent 
à assurer  un  suivi  correct  du  filtre  sans  oublier  de  confier  au 
patient  une  carte  de  « porteur  de  filtre  ». 

De  nouvelles  études  paraissent  enfin  nécessaires  pour 
que  les  industriels  puissent  continuer  d'améliorer  les  qua- 
lités des  filtres  actuellement  disponibles  dans  l'attente  d'un 
filtre  cave  vraiment  idéal,  ce  qui  nous  permettra  de  mieux 
préciser  les  bonnes  indications  de  filtration,  en  particulier 
les  indications  de  filtration  prophylactiques. 


Références 

[1]  Kearon  C.  Natural  history  of  venous  thromboembolism.  Circulation 
2003; 107(23  Suppl  1) : 122-30. 

[2]  Goldbaber  SZ,  Visani  L,  De  Rosa  M.  Acute  pulmonary  embolism  : 
clinical  outcomes  in  tbe  International  Cooperative  Pulmonary 
Embolism  Registry  (ICOPER).  Lancet  1999;  353  : 1386-9. 

[3]  Pengo  V,  Lensing  AW,  Prins  MH,  et  al.  Incidence  of  cbronic  throm- 
boembolie pulmonary  hypertension  after  pulmonary  embolism. 
N Engl  J Med  2004  ; 350  : 2257-64. 

[4]  Buller  HR,  Agnelli  G,  Hull  RD,  et  al.  Antithrombotic  therapy  for 
venous  thromboembolie  disease  : the  Seventh  ACCP  Conférence 
on  Antithrombotic  and  Thrombolytic  Therapy.  Chest  2004  ; 
126(3  Suppl)  : 401S-28S.  Chest  2005;  127  : 416,  Erratum  in. 

[5]  Goldhaber  SZ.  Pulmonary  embolism.  Lancet  2004;  363  : 1295-305. 

[6]  Trousseau  A,  Phlegmatia  alba  dolens.  Clinique  médicale  de  l'Hôtel 
Dieu  de  Paris;  1868.  p.  670,  3. 

[7]  Kinney  - Greenfield  LJ.  Evolution  of  venous  interruption  for  pulmo- 
nary embolism.  Arch  Surg  1992;  127  : 622-6. 

[8]  Miles  RM.  Prévention  of  pulmonary  embolism  by  the  use  of  a plastic 
vena  caval  clip.  Ann  Surg  1966;  163  : 192-8. 

[9]  Moretz  W,  Rhode  C,  Shepard  M.  Prévention  of  Pulmonary  emboli  by 
partial  occlusion  of  the  inferior  vena  cava.  Ann  Surg  1959  ; 25  : 617. 

[10]  Adams  JT,  DeWeese  JA.  Experimental  and  clinical  évaluation  of  par- 
tial vein  interruption  in  prévention  of  pulmonary  embolism.  Surgery 
1965;57:82-102. 

[11]  Mobin-Uddin  K,  Smith  PE,  Martines  LO,  et  al.  A vena  cava  filter  for 
the  prévention  of  pulmonary  embolus.  Surg  Eorum  1967  ; 18  : 209-11. 

[12]  Greenfield  LJ,  Cmdy  JR,  Brown  PP,  et  al.  A new  intracaval  filter  per- 
mitting  continued  flow  and  resolution  of  emboli.  Surgery  1973  ; 73  : 
599-606. 


Chapitre  46.  Imagerie  de  la  filtration  cave 


533 


[13]  Thomas  B.  Kinney  2003  - Update  on  Inferior  Vena  Gava  IVC  Filters. 
J Vase  Interv  Radiol  2003  ; 14  : 425-40. 

[14]  Bick  RL.  Hereditary  and  acquired  thrombophilia  : préfacé.  Semin 
Thromb  Hemost  1999;  25  : 251-3. 

[15]  Mismetti  P,  Décousus  H,  Moulin  N,  et  al.  Initial  treatment  of  venons 
thromboembolie  events  (in  French).  Rev  Prat  2007 ; 15  : 751-7,  57. 

[16]  Laporte  S,  Mismetti  P,  Décousus  H,  et  al.  Prédictive  factors  for  fatal 
Pulmonary  Embolism  in  9902  patients  presenting  with  an  épisode  of 
venons  thromboembolism.  Findings  from  the  RIETE  Registry  The 
International  Society  on  Thrombosis  and  Haemostasis  (ISTH).  XXth 
Congres  and  51st  Annual  SSC  Meeting.  Sydney  Août  2005,  J Thromb 
Haemost  2005,  (Suppl),  OR363. 

[17]  White  RH,  Zhou  H,  Kim  J,  et  al.  A population-based  study  of  the 
effectiveness  of  inferior  vena  cava  filter  use  among  patients  with 
venons  thromboembolism.  Arch  Intern  Med  2000;  160  : 2033-41. 

[18]  Décousus  H,  Leizorovicz  A,  Parent  P,  et  al.  A clinical  trial  of  vena 
caval  filters  in  the  prévention  of  pulmonary  embolism  in  patients  with 
proximal  deep-vein  thrombosis.  Prévention  du  Risque  d'Embolie 
Pulmonaire  par  Interruption  Cave  Study  Group.  N Engl  J Med  1998  ; 
338  : 409-15. 

[19]  The  PREPIC  Study  Group.  Eight-year  follow-up  of  patients  with 
permanent  vena  cava  filters  in  the  prévention  of  pulmonary  embo- 
lism : The  PREPIC  (Prévention  du  Risque  d'Embolie  Pulmonaire  par 
Interruption  Cave)  randomized  study.  Circulation  2005  ; 1 12  : 416-22. 

[20]  Mismetti  P,  Ennezat  P,  Quéré  W et  al.  Results  of  the  randomized  mul- 
ticenter  trial  PREPIC  2.  Présentation  XXIV  ISTH  congress  2013. 

[21]  Pellerin  O,  Barrai  PG,  Lions  C,  et  al.  Early  and  late  retrieval  of  the 
ALN  removable  vena  cava  filter  : results  from  a multicentre  study 
Cardiovasc  Intervent  Radiol  2008;  31  : 889-96. 

[22]  Barrai  PG,  Peoe'h  M,  Mohammedi  R,  et  al.  Safety  of  a non-time 
limited  Retrievable  Vena  Cava  Pilter  : A Pathologie  Study  Poster 
RSNA;  2006. 

[23]  Stein  PD,  Alnas  M,  Skaf  E,  et  al.  Outcome  and  complications 
of  retrievable  inferior  vena  cava  filters.  Am  J Cardiol  2004  ; 94  : 
1090-3,  15. 

[24]  Oliva  VL,  Szarmari  P,  Giroux  MP,  et  al.  The  Jonas  study  : évaluation  of 
the  retrievability  of  the  Cordis  OptEase  inferior  vena  cava  filter.  J Vase 
Interv  Radiol  2005  ; 16  : 1439-45. 

[25]  SPICV  Recommandations  pour  la  pratique  interventionnelle 
par  la  SPICV  2007  ; 2007.  http://www.sficv.com/images/files/ 
SPICV2007Marseille.pdf. 

[26]  Kaufman  JA,  Kinney  TB,  Streiff  MB,  et  al.  Guidelines  for  the  use  of 
retrievable  and  convertible  vena  cava  filters  : report  from  the  Society 
of  Interventional  Radiology  multidisciplinary  consensus  conférence.  J 
Vase  Interv  Radiol  2006;  17  : 449-59. 

[27]  Cirse  : Quality  improvement  guidelines  for  percutaneous  inferior 
vena  cave  filter  placement  for  the  prévention  of  pulmonary  embolism. 
www.cirse.org  accessed  January  5 th  2006. 

[28]  Millward  SP,  Grassi  CJ,  Kinney  TB,  et  al.  Technology  Assessment 
Committee  of  the  society  of  Interventional  Radiology  - Reporting 
standards  for  interior  vena  cava  filter  placement  and  patients  follow- 
up  : supplément  for  temporary  and  retriable  / optional  filters.  J Vase 
Interv  Radiol  2005  ; 16:441-3. 

[29]  Büller  HR,  Agnelli  G,  Hull  RD,  et  al.  Antithrombotic  therapy  for 
venons  thromboembolie  disease  : The  seventh  ACCP  conférence 
on  antithrombotic  and  thrombolytic  therapy.  Chest  2004;  126  : 
401S-28S. 

[30]  Levine  M,  Raskob  G,  Beyth  R,  et  al.  Hémorrhagie  complications 
of  anticoagulation  treatment  : the  Seventh  ACCP  Conférence  on 
antithrombotic  and  thrombolytic  therapy  Chest  2004;  126(suppl)  : 
287S-310S. 


[31]  Task  ESC.  force  on  pulmonary  embolism.  Guidelines  on  diagnosis 
and  management  of  acute  pulmonary  embolism.  Pur  Heart  J 2014; 
21  : 1301-36. 

[32]  Grassi  CJ,  Swan  TL,  Cardella  JP,  et  al.  Society  of  Cardiovascular  and 
Interventional  Radiology  standards  of  Practice  Committee  - Quality 
improvement  guidelines  for  percutaneous  permanent  inferior  vena 
cava  filter  placement  for  the  prévention  of  pulmonary  embolism. 
J Vase  Interv  Radiol  2001  ; 12  : 137-41. 

[33]  Imberti  D,  Blanchi  M,  Parina  A,  et  al.  Clinical  expérience  with  retrie- 
vable vena  cava  filters  : results  of  a prospective  observational  multi- 
center  study  J Thromb  Haemost  2005;  3 : 1370-5. 

[34]  Leon  L,  Rodriguez  H,  Tawk  RG,  et  al.  The  prophylactic  use  in  inferior 
vena  filters  in  patients  undergoing  high-risk  spinal  surgery.  Ann  Vase 
Surg  2005;19:442-7. 

[35]  Rosner  MK,  Kuklo  TR,  Tawk  R,  et  al.  Prophylactic  placement  of 
an  inferior  vena  cava  filter  in  high-risk  patients  undergoing  spinal 
reconstruction.  Neurosurg  Pocus  2004;  17  : E6. 

[36]  Prévention  de  la  maladie  Thrombo-embolique  veineuse  péri- 
opératoire et  obstétricale.  Recommandations  pour  la  Pratique 
Clinique  (RPC).  Ann  Fr  Anesth  Réanim  2005;  24  : 853-984, 
Polytraumatologie  page  882. 

[37]  Maxwell  RA,  Chavarria-Aguilar  M,  Cockerham  WT,  et  al.  Routine 
prophylactic  vena  cava  filtration  is  not  indicated  after  acute  spinal 
cord  injury  J Trauma  2002;  53  : 1032-3. 

[38]  Kaufman  JA,  Rundback  JH,  Kee  ST,  et  al.  Development  of  a Research 
Agenda  for  Inferior  Vena  Cava  Filters  : Proceedings  from  a multidisci- 
plinary Research  Consensus  Panel.  J Vase  Radiol  2009  ; 20  : 697-707. 

[39]  Sapala  JA,  Wood  MH,  Schuhknecht  MP,  et  al.  Fatal  pulmonary  embo- 
lism after  bariatric  operations  for  morbid  obesity  : a 24-year  rétros- 
pective analysis.  Obse  Surg  2003  ; 13  : 819-25. 

[40]  Al-Hakim  R,  Mc  Williams  J,  Derry  W,  et  al.  The  hangman  technique  : 
a modified  loop  snare  technique  for  the  retrieval  of  inferior  vena  cava 
filters  with  embedded  hook.  J Vase  Interv  Radiol  2014  ; (in  press). 

[41]  Burke  CT,  Dixon  RG,  Stavas  JM.  Use  of  rigid  bronchoscopie  forceps 
in  the  difficult  retrieval  of  the  Günther  Tulip  inferior  vena  cava  filter. 
J Vase  Interv  Radiol  2007  ; 18  : 1319-23. 

[42]  Kuo  WT,  Cupps  JS.  The  excimer  laser  sheath  technique  for  embedded 
inferior  vena  cava  filter  removal.  J Vase  Interv  Radiol  2010;  21  : 
1896-9. 

[43]  Amankwah  KS,  Seymour  K,  Costanza  M,  et  al.  Transabdominal 
duplex  ultrasonography  for  bedside  inferior  vena  cava  filter  place- 
ment : examples,  technique,  and  review.  Vase  Endovascular  Surg 
2009;43:379-84. 

[44]  Killingssworth  CD,  Taylor  SM,  Patterson  MA,  et  al.  Prospective 
implémentation  of  an  algorithm  for  bedside  intravascular  ultrasound- 
guided  filter  placement  in  critically  ill  patients.  J Vase  Surg  2010;  51  : 
1215-21. 

[45]  Usoh  F,  Hingorani  A,  Ascher  E,  et  al.  Long-term  follow-up  for  supe- 
rior  vena  cava  filter  placement.  Ann  Vase  Surg  2009  ; 23  : 350-4. 

[46]  Faisal  A,  Comerota  AJ.  Basic  Data  Underlying  Clinical  Decision- 
Making  in  Endovascular  Therapy  Ann  Vase  Surg  2010;  24  : 966-79. 

[47]  Mismetti  P,  Rivron-Guillot  K,  Quenet  S,  et  al.  A prospective  long-term 
study  of  220  patients  with  a retrievable  vena  cava  filter  for  secondary 
prévention  of  venons  thromboembolism.  Chest  2007  ; 131  : 223-9. 

[48]  Gatti  AM,  Montanari  S.  Retrieval  Analysis  of  Clinical  Explanted  Vena 
Cava  Eilters.  2005  Wiley  Periodicals,  Inc.  J Biomed  Mater  Res  Part  B : 
Appl  Biomater  2006;  77B  : 307-14. 

[49]  Clagett  GP.  Basic  data  related  to  venons  thrombo-embolism.  Ann 
Vase  Surg  1988;  2:  402-5. 

[50]  Heit  J.  Risk  factors  for  venons  thromboembolism.  Clin  Chest  Med 
2003;279:458-62. 


Chapitre  47 

Imagerie  des  anévrysmes 
de  l'aorte  abdominale  après 
traitement  endovasculaire 

H.  Kobeiter 

PLAN  DU  CHAPITRE 

Modalité  d'imagerie  du  suivi  après  traitement  Autres  complications 536 

endovasculaire 534  Conclusion 537 

Endofuites 535 


POINTS  CLÉS 

• Le  traitement  endovasculaire  par  la  mise  en  place  d'une 
endoprothèse  couverte  fait  aujourd'hui  partie  intégrante 
des  modalités  thérapeutiques  d'un  anévrysme  de  l'aorte 
abdominale,  au  même  titre  que  la  chirurgie.  Le  choix 
thérapeutique  doit  être  déterminé  après  discussion 
multidisciplinaire. 

• Le  suivi  post-thérapeutique  par  imagerie  repose 
essentiellement  sur  le  scanner  qui  permet  de  détecter 
l'ensemble  des  complications.  L'IRM  est  utilisée 
exceptionnellement  en  cas  de  contre-indications  aux 
produits  de  contraste  iodés,  mais  uniquement  avec  des 
endoprothèses  non  ferro-magnétiques.  L'échodoppler  a 
également  des  indications  exceptionnelles. 

• La  complication  principale  détectée  par  l'imagerie  est  la 
présence  d'une  endofuite,  qui  correspond  à la  persistance 
du  remplissage  sanguin  du  sac  anévrysmal.  Selon  le 
mécanisme  de  la  fuite,  on  décrit  cinq  types  de  gravité  et 
de  prise  en  charge  différente. 

La  sélection  des  patients  sur  le  plan  anatomique  est  la  clé 
du  succès.  Les  taux  de  succès  technique  pour  la  mise  en 
place  d'une  endoprothèse  aortique  sont  aux  alentours  de 
95  % selon  la  littérature.  Le  taux  de  mortalité  peropératoire  à 
1 mois  est  estimé  entre  1 et  2 % [1-4]. 

Deux  études  randomisées  comparant  l'approche  endovas- 
culaire et  la  chirurgie  ouverte  ont  montré  une  diminution 
significative  de  la  mortalité/morbidité  à 1 an,  mais  à moyen 
terme,  il  n'y  avait  pas  de  différence  entre  les  survies  globales 
avec  un  taux  de  mortalité  de  10  % à 2 ans  et  28  % à 4 ans  [4, 5] . 


Le  taux  de  réintervention  est  estimé  à5%àlan,  18%à 
3 ans  et  23  % à 7 ans,  la  plupart  étant  endovasculaire  basé 
essentiellement  sur  la  détection  des  complications  lors  du 
suivi  par  imagerie.  Dans  le  registre  Eurostar,  le  taux  de  rup- 
ture est  d'environ  1 % et  le  taux  de  conversion  chirurgicale 
est  de  2,1  % par  année  [6-8]. 

Les  études  de  qualité  de  vie  montrent  peu  ou  pas  d'avan- 
tage de  qualité  de  vie  dans  la  période  postopératoire  pour 
les  patients  ayant  une  approche  endovasculaire  comparée  à 
celles  relatives  aux  patients  traités  par  voie  chirurgicale.  En 
revanche,  après  6 mois,  les  patients  ayant  eu  une  chirurgie 
conventionelle  semblent  avoir  une  meilleure  qualité  de  vie, 
probablement  liée  aux  nombres  inférieurs  de  contrôle  et  de 
réintervention  dans  ce  groupe  [9,  10]. 

Modalité  d'imagerie  du  suivi  après 
traitement  endovasculaire 

TDM 

Le  suivi  après  mise  en  place  d'endoprothèse  repose  en  premier 
sur  l'angioscanner.  Le  protocle  de  surveillance  habituel  com- 
porte une  acquisition  sans  injection  de  produit  de  contraste 
suivi  d'une  phase  artérielle  et  d'une  phase  tardive.  Le  rythme 
de  contrôle  est  d'un  angioscanner  à 1 mois  puis  à 6 mois  puis 
annuelle  s'il  n'y  a pas  d'anomalie  détectée  sur  les  contrôles. 
Après  2 ans,  s'il  n'y  pas  d'évidence  d'endofuite  et  qu'il  y a une 
diminution  ou  stabilité  du  diamètre  de  l'anévrysme,  un  suivi 
par  scanner  sans  contraste  ou  par  échographie  doppler  avec 
ou  sans  contraste  peut  être  effectué,  selon  certaines  équipes, 
dans  le  but  de  diminuer  l'exposition  aux  rayons  X et  la  toxicité 
néphronique  des  produits  de  contraste  iodés. 
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La  phase  tardive  classiquement  permet  de  détecter  des 
fuites  de  type  II  à bas  débit  ou  à circulation  lente.  L'examen 
doit  être  comparé  aux  examens  pré-  et  post-pose  lors  du 
suivi.  Les  mesures  de  diamètres  doivent  être  prises  de  la 
même  manière,  la  plus  reproductible  est  de  mesurer  le  dia- 
mètre maximum.  Une  grande  divergence  dans  les  mesures 
existe  entre  les  équipes  dans  la  littérature  [11]. 

IRM 

La  résonance  magnétique  qui  est  non  irradiante  peut  être  un 
bon  substitut  au  scanner  mais  est  très  peu  utilisée,  car  cer- 
taines endoprothèses  en  acier  inoxydable  (Zenith)  donnent 
des  artéfacts  métalliques  très  importants,  rendant  l'examen 
ininterprétable.  Elle  est  indiquée  chez  les  patients  présentant 
une  allergie  à l'iode  sévère.  Elle  peut  être  une  alternative 
au  scanner  pour  les  suivis  des  patients  ayant  eu  une  inser- 
tion d'une  endoprothèse  en  nitinol  («Cook  low  profil». 
Anaconda,  Excluder,  etc.). 

Échographie  doppler 

Malgré  de  multiples  publications,  l'échographie  doppler  est 
en  général  moins  utilisée  pour  le  suivi  après  mise  en  place 
d'endoprothèse  car  moins  reproductible  pour  ce  qui  est  de  la 
comparaison  des  mesures  et  la  détection  des  endofuites.  Elle 
est  réservée  comme  l'IRM  aux  patients  ayant  des  contre- 
indications  aux  angioscanners  qui  sont  l'insuffisance  rénale 
et  l'allergie  sévère  à l'iode.  L'injection  de  contraste  ultra- 
sonore  permettrait  d'améliorer  la  performance  de  l'écho- 
graphie doppler  pour  la  détection  des  endofuites  mais  de 
manière  non  significative. 

Endofuites 

La  complication  la  plus  fréquente  est  la  fuite  au  niveau  du  sac 
anévrysmal.  Elle  est  définie  par  une  perfusion  résiduelle  dans 
le  sac  anévrysmal  par  une  circulation  sanguine  anormale 
entre  l'endoprothèse  et  la  paroi  aortique  anévrysmale.  Elles 
ont  été  classées  en  cinq  types  par  G.  White.  Les  endofuites 


présentent  un  taux  variable  selon  les  séries  : 10  % à 50  % des 
cas  (un  taux  moyen  constant  aux  alentours  de  25  %).  Ces 
endofuites  sont  habituellement  détectées  sur  l'examen  TDM 
lors  du  suivi.  En  cas  de  fuite,  l'aspect  et  la  localisation  de  la 
fuite  peuvent  permettre  de  suspecter  l'origine  [12]. 

Endofuite  de  type  I 

Elle  correspond  à une  perfusion  du  sac  anévrysmal  par 
manque  d'étanchéité  entre  le  collet  proximal  (IA)  ou  distal 
(IB)  et  l'endoprothèse.  Ce  type  d'endofuite  doit  être  considéré 
comme  un  échec  du  traitement  avec  un  risque  persistant  de 
rupture  anévrysmale  et  doit  être  traité  et  corrigé  le  plus  rapi- 
dement par  la  pose  d'une  extension  prothétique  proximale 
(cujf)  ou  distale  sur  l'artère  iliaque  externe,  si  besoin  ou  par 
une  conversion  chirurgicale  en  cas  d'échec  ou  d'impossibilité 
de  correction  par  voie  endovasculaire  (figures  47.1  et  47.2). 

Endofuite  de  type  II 

Elle  correspond  à un  flux  sanguin  rétrograde  du  sac  anévrys- 
mal par  des  collatérales  lombaires,  sacrée  moyenne  ou  mésen- 
térique inférieure.  Une  endofuite  antérieure  à l'endoprothèse 
est  en  général  reliée  à l'artère  mésentérique  inférieure,  alors  que 
des  endofuites  localisées  en  postérieur  à l'endoprothèse  sont 
en  général  un  flux  par  les  artères  lombaires  et  l'artère  sacrée 
moyenne  (figure  47.3).  La  relation  entre  la  fuite  de  type  II  et  la 
rupture  anévrysmale  a été  évoquée  dans  de  rares  cas  [13, 14]. 

Endofuite  de  type  III 

Elle  correspond  à une  fracture  ou  une  dislocation  des  com- 
posants de  l'endoprothèse.  Les  endofuites  de  type  III  sont 
souvent  en  contact  de  l'endoprothèse,  le  plus  souvent  au 
niveau  de  la  connexion  entre  le  corps  de  la  prothèse  et  le 
jambage  controlatéral  ou  un  autre  composant  de  l'endopro- 
thèse. Comme  la  fuite  de  type  I,  elle  doit  être  traitée  car  le 
risque  de  rupture  est  maintenu  voire  accru.  Le  traitement 
consiste  le  plus  souvent  par  une  couverture  de  la  zone 
défectueuse  par  une  nouvelle  endoprothèse  ou  par  conver- 
sion chirurgicale  en  cas  d'échec  [15]. 


Figure  47.1.  Angio-TDM.  Fuite  de  type  I proximale. 
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Partie  IX.  Imagerie  des  vaisseaux  après  traitement 


Figure  47.2.  Artériographie.  Fuite  de  type  I proximale. 


Figure  47.3.  Angio-TDM.  Fuite  de  type  II  avec  communication  entre  les  artères  lombaires  et  l'artère  mésentérique  inférieure. 


Endofuite  de  type  IV 

Elle  correspond  à de  la  porosité  du  tissu  couvrant  l'endopro- 
thèse. Elle  est  caractérisée  par  une  suffusion  de  contraste  autour 
de  la  prothèse.  En  général,  ces  fuites  se  résolvent  spontanément 
par  la  formation  de  fibrine  dans  la  greffe.  La  nouvelle  généra- 
tion d'endoprothèse  ne  présente  plus  ce  type  d'endofuite  due  au 
changement  dans  la  fabrication  du  tissu  prothétique. 

Endofuite  de  type  V 

Elles  sont  aussi  appelées  « endotension  » et  sont  caractérisées 
par  une  progression  du  diamètre  maximal  de  l'anévrysme 
en  imagerie  sans  fuite  individualisable  sur  les  différentes 
modalités  d'imagerie  d'exploration  [16,  17].  Ces  endoten- 
sions  sont  probablement  liées  à une  pressurisation  de  l'ané- 
vrysme soit  par  du  thrombus  au  collet  interposé  entre  la 


greffe  et  la  paroi  vasculaire,  soit  par  une  fuite  de  type  II  non 
visible  en  imagerie. 

Autres  complications 

La  migration  de  la  prothèse  est  souvent  associée  à une 
progression  de  la  maladie  anévrysmale  au  niveau  du 
collet. 

Une  thrombose  ou  une  occlusion  de  l'endoprothèse  sur- 
vient en  général  au  niveau  des  jambages.  Elle  est  souvent 
associée  à une  plicature  de  l'endoprothèse  et  survient  en 
général  chez  les  patients  présentant  une  pathologie  iliaque 
occlusive  associée  à l'anévrysme. 

L'infection  et  la  survenue  de  fistule  aorto-duodénale 
peuvent  également  survenir  après  implantation  d'endopro- 
thèse mais  sont  extrêmement  rares. 
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Conclusion 

La  fréquence  des  complications  associées  au  traitement 
endovasculaire  nécessite  un  suivi  à vie  reposant  essentiel- 
lement sur  l'angioscanner,  notamment  pour  les  premières 
années.  La  complication  la  plus  fréquente  est  l'endofuite. 
Actuellement,  il  n'existe  pas  de  consensus  sur  les  modalités 
ainsi  que  le  rythme  des  contrôles  par  l'imagerie. 
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POINTS  CLÉS 

• Les  traumatismes  vasculaires  concernent  principalement 
les  artères.  Il  s'agit  de  traumatismes  pénétrants  et  de 
traumatismes  fermés.  Les  traumatismes  pénétrants  sont 
rarement  redevables  de  l'imagerie  et  ne  sont  pas  traités 
dans  ce  chapitre.  Les  traumatismes  fermés  sont  dus  à des 
lésions  d'écrasement  ou  d'étirement  des  artères  et,  selon 
l'importance  du  traumatisme,  touchent  les  différentes 
couches  de  la  paroi,  en  premier  l'intima  puis  la  média, 
pour  toucher,  dans  les  formes  les  plus  graves,  l'adventice. 

• Une  parfaite  connaissance  des  lésions 
anatomopathologiques  et  de  leur  expression  radiologique 
est  essentielle  pour  la  compréhension  des  images  et  la 
prise  en  charge  des  patients.  Ces  lésions  sont  classées  en 
trois  grades  : lacération  intimo-médiale,  faux  anévrysme 
(ou  rupture)  sous-adventiciel,  lacération  complète. 

• La  tomodensitométrie  est  la  technique  d'imagerie 
essentielle  pour  la  plupart  des  lésions  traumatiques 
des  artères  profondes.  L'échodoppler  peut  être  utilisé 
pour  les  artères  superficielles  (artères  des  membres  et 
cervicales),  mais  ne  permet  pas,  comme  le  scanner,  une 
étude  simultanée  de  l'environnement  artériel  (squelette 
et  parties  molles).  L'artériographie  n'est  utile  qu'en  cas  de 
doute  diagnostique  et  surtout  pour  guider  un  geste  de 
radiologie  interventionnelle  (embolisation,  endoprothèse 
couverte)  qui  représente  aujourd'hui  le  principal 
traitement  des  traumatismes  artériels. 

L'investigation  par  imagerie  des  traumatismes  vasculaires 
est  utile  essentiellement  dans  les  traumatismes  fermés  des 
artères.  Nous  excluons  donc  de  cette  présentation  les  trau- 
matismes veineux  et  les  traumatismes  artériels  pénétrants. 


Ces  traumatismes  fermés  sont  liés  à des  lésions  d'écrase- 
ment, d'étirement  ou  de  torsion  artérielle.  Quel  que  soit  le 
mécanisme  traumatique,  les  lésions  anatomopathologiques 
sont  toujours  les  mêmes,  qu'il  s'agisse  d'une  artère  de  grand 
calibre  (à  média  élastique)  ou  de  petit  calibre  (à  média  mus- 
culaire), atteignant  d'abord  l'intima  puis  la  média  et,  dans  les 
formes  les  plus  sévères  l'adventice.  Ces  lésions  peuvent  être 
classées  en  grade,  par  ordre  croissant  de  sévérité. 

L'aspect  de  ces  lésions  en  imagerie  est  lié  aux  lésions  his- 
tologiques et  l'imagerie  permet  donc  de  prédire  la  sévérité 
lésionnelle  et  ses  risques  évolutifs,  guidant  ainsi  la  prise  en 
charge  du  patient.  Cette  corrélation  anatomoradiologique 
est  bien  décrite  au  niveau  de  l'aorte  thoracique  mais  elle 
peut  être  transposée  aux  artères  de  petit  calibre,  même  si 
leur  analyse  en  imagerie  est  plus  difficile. 

La  connaissance  de  ces  lésions  anatomopathologiques,  de 
leur  expression  radiologique  et  clinique  doit  inciter  à utiliser 
une  terminologie  uniciste  pour  décrire  ces  lésions,  évitant 
ainsi  un  vocabulaire  certes  imagé  mais  manquant  de  rigueur 
scientifique  (plaie  sèche,  dissection  traumatique,  etc). 

L'exploration  des  traumatismes  vasculaires  en  imagerie 
se  fait  avant  tout  par  scanner  haute  résolution,  sans  puis 
avec  injection  intraveineuse  de  produit  de  contraste  au 
temps  artériel  de  l'opacification.  Il  s'agit  de  la  technique 
d'imagerie  ayant  la  meilleure  résolution  spatiale  pour  les 
artères  profondes.  Pour  les  artères  superficielles  (artères  des 
membres  et  cervicales),  l'échographie  doppler  2D  permet 
une  étude  d'excellente  qualité  de  la  paroi  lorsqu'elle  peut 
être  effectuée  en  haute  fréquence.  Elle  présente  par  ailleurs 
l'avantage  d'étudier  le  retentissement  hémodynamique  du 
traumatisme.  L'artériographie  n'est  utile  qu'en  cas  de  doute 
diagnostique  ou  à visée  préthérapeutique.  Du  fait  de  l'ab- 
sence de  visualisation  de  la  paroi,  elle  peut  méconnaître  une 
lésion  pariétale  minime. 
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Lésions  anatomopathologiques 
de  base 

Ces  lésions  ont  été  bien  décrites  par  Parmley  [1]  dans  une 
étude  autopsique  publiée  en  1958,  analysant  les  aspects  his- 
tologiques des  lésions  traumatiques  de  l'aorte  thoracique.  Il 
retrouvait  5 types  de  lésions  histologiques,  par  ordre  crois- 
sant : 1,  hémorragie  intimale;  2,  lacération  intimale;  3, 
lacération  médiale;  4,  faux  anévrysme  (sous-adventitiel)  ; 5,  lacé- 
ration complète. 

La  classification  de  Parmley  a été  reprise  et  simplifiée 
en  2000  par  Goarin  [2]  en  trois  grades  correspondants 
aux  grades  III  à V de  Parmley.  Les  grades  de  Goarin  cor- 
respondent à des  lésions  visibles  en  imagerie  pour  l'explo- 
ration de  l'aorte  thoracique.  L'intérêt  de  cette  classification 
est  que  chaque  grade  est  corrélé  à un  aspect  radiologique 
caractéristique,  aura  une  évolution  particulière  et,  de  ce  fait, 
implique  une  prise  en  charge  spécifique.  Cette  classification 
lésionnelle,  décrite  pour  l'aorte  est  valable  aussi  des  artères 
de  petit  calibre. 

L'intima  est  la  première  tunique  atteinte  lors  des  trauma- 
tismes car  il  s'agit  d'une  couche  monocellulaire,  sans  stroma 
de  soutien  en  dehors  de  la  limitante  élastique  interne  et 
donc  de  faible  résistance  mécanique. 

La  média  est  la  couche  la  plus  épaisse  et  la  plus  solide  de 
la  paroi  artérielle  car  elle  est  renforcée  par  des  fibres  élas- 
tiques ou  musculaires.  Si  cette  structure  est  solide,  son  élas- 
ticité est  limitée  et  elle  sera  la  seconde  structure  tissulaire 
touchée  dans  les  traumatismes  vasculaires  plus  violents.  Elle 
peut  être  partiellement  ou  totalement  rompue. 

L'adventice  est  une  couche  cellulo-graisseuse  très  élas- 
tique. Elle  ne  sera  de  ce  fait  lésée  que  dans  des  mécanismes 
de  cisaillements  très  sévères.  Lorsque  la  média  est  rompue 
mais  l'adventice  respectée,  cette  tunique  se  laisse  distendre, 
créant  ainsi  un  aspect  de  faux  anévrysme  à contour  lisse 
et  régulier  car  limité  par  cette  membrane  extensible  mais 
étanche. 


Lésions  traumatiques  de  grade  I 
ou  rupture  intimo-médiale 

Il  s'agit  d'une  lacération  intimale  ou  intimo-médiale  inté- 
ressant l'intima  et  la  partie  interne  de  la  média  tandis  que 
la  partie  externe  de  la  paroi  est  intègre  (figure  48.1).  La 
dissection  et  l'hématome  disséquant  traumatique  peuvent 
être  considérés  comme  des  équivalents  traumatiques  de 
grade  I car  seule  la  partie  interne  de  la  média  est  lésée,  avec 
respect  de  la  partie  externe. 

En  imagerie,  et  plus  particulièrement  en  scanner,  la  lacé- 
ration intimo-médiale  apparaît  comme  un  défect  linéaire 
endoluminal  fin  [3],  cette  image  étant  la  pierre  angulaire  du 
diagnostic  de  lésion  traumatique.  Il  peut  s'agir  parfois  d'une 
image  arrondie  lorsque  le  lambeau  intimai  est  ramassé  sur 
lui-même  ; il  se  pose  alors  dans  ce  cas  le  diagnostic  diffé- 
rentiel avec  un  thrombus,  lequel  peut  être  la  conséquence  de 
l'arrachement  intimo-médial  ou  sa  cause.  Eait  important,  la 
partie  externe  de  la  paroi  étant  intègre,  il  n'y  a pas  de  modi- 
fication du  contour  du  vaisseau  (figures  48.2  et  48.3). 


Figure  48.1.  Schéma  lésionnel,  traumatisme  grade  1.  Rupture 
intimo-médiale.  La  partie  externe  de  la  média  étant  intègre,  il  n'y  a pas 
de  déformation  du  contour  de  l'artére. 


Figure  48.2.  Traumatisme  artériel  rénal  grade  1 avec  ischémie  rénale.  Patient  âgé  de  23  ans,  polytraumatisme  par  chute  en  « snowboard  ». 
A.  Coupe  axiale  après  opacification  montrant  un  aspect  de  sténose  de  la  terminaison  du  tronc  de  l'artère  rénale  gauche  et  un  défaut  de 
rehaussement  parenchymateux  antérieur.  B.  Reformation  MIP  axiale  : sténose  localisée  et  serrée  correspondant  à une  lésion  intimale  avec 
spasme  vasculaire.  C.  Artériographie  confirmant  l'aspect  de  defects  linéaires  de  la  bifurcation  artérielle  (lambeaux  intimo-médiaux),  avec  effet 
de  sténose  dû  à un  spasme,  sans  augmentation  de  calibre  artériel  pouvant  traduite  une  rupture  sous-adventitielle.  Traitement  par  angioplastie 
simple  en  raison  de  l'ischémie  d'aval. 
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Figure  48.3.  Traumatisme  grade  1 de  l'isthme  aortique  sur  un  diverticule  aortique.  Patient  âgé  de  43  ans,  accident  de  voiture,  fracture  du 
rachis  avec  paraplégie.  A.  Coupe  axiale  après  opacification  passant  par  l'isthme  aortique  : image  d'addition  dans  la  concavité  aortique,  de  forme 
triangulaire  à base  postérieure  aortique  et  sommet  antérieur,  correspondant  à un  diverticule  spiculaire.  B.  Coupe  axiale  passant  par  la  crosse  aor- 
tique montrant  une  incisure  sur  le  bord  gauche  de  la  paroi  aortique  qui  signe  une  lésion  intimale.  Il  n'y  a pas  de  déformation  du  contour  aortique. 
C.  Reformation  VRT  montrant  le  diverticule  aortique.  D.  Contrôle  TDM  à 3 ans,  coupe  axiale  après  opacification,  passant  par  la  crosse  aortique  : 
disparition  de  l'incisure  pariétale  traduisant  la  cicatrisation  de  la  lésion.  E.  Contrôle  TDM  à 3 ans,  reformation  VRT  : pas  d'accroissement  de  taille 
de  l'image  d'addition  de  la  concavité  de  l'aorte,  confirmant  l'origine  diverticulaire  de  celle-ci. 


Au  niveau  de  l'aorte  thoracique,  cette  image  de  lacération 
intimo -médiale  peut  être  le  seul  signe  permettant  de  poser  le 
diagnostic  de  lésion  traumatique  et  d'éliminer  une  variante 
anatomique  tel  un  diverticule  aortique.  Cette  finesse  dans 
l'interprétation  sémiologique  vasculaire  est  d'autant  plus 
importante  qu'un  diverticule  aortique  peut  être  le  siège 
d'une  lésion  traumatique  (figure  48.3).  Au  niveau  de  l'aorte 
abdominale,  la  lacération  intimo-médiale  ou  la  dissection 
aortique  sont  des  expressions  fréquentes  d'un  traumatisme 
aortique.  Les  artères  rénales  et  les  carotides  peuvent  aussi 
être  le  siège  de  ce  type  de  lésion  car  elles  sont  fréquemment 
étirées  lors  d'un  traumatisme  en  raison  de  leur  mobilité. 

Pour  ces  lésions  de  grade  I,  la  partie  externe  de  la  paroi 
étant  respectée,  le  risque  de  rupture  aiguë  ou  subaiguë, 
ou  d'évolution  vers  un  faux  anévrysme  est  très  faible  [4, 
5].  Dans  les  petites  artères  le  risque  est  celui  d'une  occlu- 


sion aiguë  par  la  lacération  intimo-médiale,  le  spasme 
ou  la  formation  d'un  thrombus  au  niveau  de  la  zone  lésée 
(figure  48.2).  Dans  les  artères  de  plus  gros  calibre,  le  risque 
est  celui  de  la  formation  d'un  thrombus  avec  embolisation 
distale  ou  d'évolution  vers  une  pseudo-coarctation  par  effet 
clapet  du  lambeau  intimo -médial. 

Le  risque  de  rupture  étant  très  faible,  voire  nul,  la  surveil- 
lance simple  est  de  règle,  sauf  en  cas  de  complication  isché- 
mique ou  embolique  d'aval  (figure  48.2). 

Lésions  traumatiques  de  grade  II 
ou  rupture  sous-adventitielle 

Dans  ce  type  lésionnel,  l'intima  et  la  média  sont  complè- 
tement rompues  et  seule  l'adventice  va  contenir  la  pres- 
sion sanguine.  L'adventice  étant  une  membrane  tissulaire 
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cellulo-graisseuse  très  distensible,  la  pression  va  créer  une 
poche  arrondie  bien  limitée  par  cette  tunique  (figure  48.4). 

En  imagerie,  l'aspect  est  celui  d'une  augmentation  du 
calibre  de  l'artère,  localisée,  fusiforme  et  avec  des  contours 
très  réguliers  attestant  que  cet  anévrysme  est  circonscrit 
par  l'adventice  [3].  Il  s'associe  à cet  aspect,  une  déchirure 
intimo-médiale  (coup  d'ongle,  défect  linéaire  fin  ou  pseudo- 
dissection localisée),  signe  pathognomonique  de  la  rupture 
traumatique  (figure  48.6).  Cette  rupture  intimo-médiale 
peut  être  difficile  à visualiser  dans  des  artères  de  petit  calibre. 

La  déchirure  des  couches  intimales  et  médiales  peut 
déclencher  un  spasme  artériel  (figure  48.5)  responsable 
d'une  occlusion,  aspect  fréquent  au  niveau  des  petits  vais- 
seaux. En  cas  d'occlusion  de  l'artère,  il  n'est  plus  possible  de 
retrouver  en  imagerie  les  autres  signes  lésionnels,  rendant 
impossible  la  classification  du  traumatisme. 

Cette  rupture  sous-adventitielle  est  fréquente  et  typique 
au  niveau  de  l'isthme  aortique  (figure  48.6).  Elle  est  souvent 
appelée  faux  anévrysme  traumatique  mais  le  terme  de  rup- 
ture sous-adventitielle  devrait  lui  être  préféré  car  plus  adapté 
à un  mécanisme  lésionnel  aigu  tandis  que  la  notion  de  faux 
anévrysme  sous-entend  une  lésion  chronique  avec  néo- 
paroi organisée. 


Figure  48.4.  Schéma  lésionnel,  traumatisme  grade  2.  Rupture  com- 
plète de  l'intima  et  de  la  média  ou  rupture  sous-adventitielle.  La  distension 
de  l'adventice  par  la  pression  sanguine  crée  une  poche  à contour  régulier. 


Ces  lésions  exposent  au  niveau  de  toutes  les  artères  à une 
évolution  vers  une  rupture  artérielle  ou  un  faux  anévrysme 
chronique.  Il  y a indication  à traiter  ces  ruptures  sous- 
adventitielles  par  endoprothèse  couverte  ou  chirurgie  pour 
les  grosses  artères  ou  embolisation  pour  les  petites  artères. 

Ces  lésions  traumatiques  sont  aussi  fréquentes  au  niveau 
des  artères  rénales  lors  des  traumatismes  par  décélération 
ou  par  choc  antéro-postérieur.  La  rupture  sous-adventitielle 
est  responsable  d'un  spasme  de  l'artère  avec  occlusion  aiguë, 
improprement  appelée  plaie  sèche  ou  dissection  traumatique. 
Dans  les  artères  rénales,  le  traitement  consiste  alors  en  une 
recanalisation  avec  mise  en  place  d'une  endoprothèse  souple. 

Dans  ces  lésions  par  rupture  sous-adventitielle,  il  n'y 
a pas  de  syndrome  hémorragique  imputable  à la  rup- 
ture elle-même.  L'indication  thérapeutique  peut  être 
posée  en  urgence  ou  urgence  différée  sous  réserve  d'une 
surveillance. 


Figure  48.5.  Traumatisme  grade  2 d'une  artère  fémorale  super- 
ficielle. Fracture  du  fémur  ostéosynthésée.  L'artère  présente  une 
augmentation  localisée  de  son  calibre  à contour  régulier  (rupture  sous- 
adventitielle)  et  une  sténose  sus-jacente  courte  (spasme  artériel). 


Figure  48.6.  Traumatisme  grade  2 de  l'aorte  thoracique.  Patient  âgé  de  44  ans,  accident  de  voiture.  Coupe  TDM  axiale  (A)  et  reformation 
sagittale  (B)  de  l'aorte  thoracique  après  opacification.  Augmentation  de  calibre  de  l'aorte  avec  une  déformation  localisée  à contour  très  régulier, 
caractéristique  d'une  lésion  sous-adventitielle.  Traitement  par  endoprothèse  aortique  couverte. 
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Lésions  traumatiques  de  grade  III 
ou  rupture  complète 

Dans  ce  grade  lésionnel,  la  membrane  adventitielle  est  rom- 
pue et  le  produit  de  contraste  injecté  n'est  plus  contenu  que 
par  les  tissus  avoisinants  (figure  48.7).  L'aspect  est  celui 
d'une  fuite  de  produit  de  contraste  ou  d'un  anévrysme  uni- 
on pluriloculé,  à contours  volontiers  irrégulier  car  circons- 
crit par  les  lobules  graisseux  [3].  On  rapproche  de  ce  grade 
lésionnel  les  ruptures  sous-adventitielles  avec  fissuration  de 
l'adventice  ; l'aspect  dans  ce  cas  est  celui  d'un  « faux  ané- 
vrysme » à contours  réguliers  mais  avec  une  extravasation 
de  produit  de  contraste  en  dehors  des  contours  de  l'ané- 
vrysme, très  localisée  (figure  48.8). 

Enfin,  dans  les  petits  vaisseaux,  cette  rupture  totale  peut 
se  solder  par  un  spasme  avec  occlusion  vasculaire  respon- 
sable d'un  aspect  d'amputation  vasculaire. 


Figure  48.7.  Schéma  lésionnel,  traumatisme  grade  3.  La  rupture 
des  trois  tuniques  pariétales  s'accompagne  d'une  extravasation  du 
produit  de  contraste,  non  circonscrite,  avec  des  contours  irréguliers. 


Figure  48.8.  Traumatisme  grade  3 de  l'aorte  thoracique.  Patiente  âgée  de  73  ans  victime  d'une  défenestration.  A.  Coupe  TDM  axiale  après 
opacification  : image  d'addition  à contour  régulier  en  avant  de  l'aorte  isthmique  correspondant  à rupture  sous-adventitielle  mais  avec  sur  le  bord 
gauche  de  l'aorte  une  image  arrondie  opacifiée.  B.  Reformation  MIP  sagittale  oblique  : rupture  sous-adventitielle  à contour  régulier,  à l'exception 
du  pôle  inférieur  dont  le  contour  est  irrégulier  et  mal  limité,  évoquant  une  fissuration  de  l'adventice.  C Reformation  MIP  axiale  : fuite  de  produit 
de  contraste  dans  le  médiastin,  attestant  de  la  fissuration  de  l'adventice.  D.  Reconstruction  VRT  montrant  la  fuite  de  produit  de  contraste  dans  le 
médiastin.  Évolution  rapide  vers  le  décés  de  la  patiente,  avant  tout  traitement. 
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L'évolution  se  fait  en  règle  générale  vers  un  choc  hémor- 
ragique rapide  pour  les  vaisseaux  de  gros  calibre.  Pour  les 
artères  de  petit  calibre,  l'hématome  peut  être  circonscrit,  il 
se  développe  alors  un  faux  anévrysme  traumatique  ou  une 
fistule  artério-veineuse. 

La  fistule  artério-veineuse  est  une  variante  pathologique 
de  ces  ruptures  totales  pour  laquelle  la  rupture  a lieu  direc- 
tement dans  une  veine. 

Le  traitement  est  une  embolisation  lorsqu'il  s'agit  d'un  vais- 
seau de  petit  calibre,  une  endoprothèse  couverte  sur  les  artères 
de  moyen  et  de  gros  calibre  ou  un  traitement  chirurgical. 

Dans  le  cas  particulier  de  l'aorte  thoracique,  la  constatation 
d'une  rupture  aortique  avec  image  d'addition,  de  contours 
irréguliers  mais  avec  une  extravasation  très  localisée  doit 
déclencher  une  prise  en  charge  thérapeutique  en  extrême 
urgence,  même  si  le  patient  n'est  initialement  pas  choqué,  car 
l'évolution  est  en  règle  générale  très  rapidement  fatale. 

Conclusion 

La  connaissance  des  mécanismes  lésionnels  traumatiques  et 
leur  traduction  radiologique  doit  être  connue  car  elle  per- 
met de  prédire  le  risque  évolutif  et  de  proposer  ainsi  une 
prise  en  charge  adaptée.  Cette  connaissance  permet  aussi 
d'utiliser  une  terminologie  plus  précise  et  ubiquiste  des 


lésions  vasculaires  , quels  que  soient  leurs  calibre  et  topogra- 
phie. L'analyse  de  ces  lésions  vasculaires  se  fait  en  pratique 
courante  par  TDM,  parfois  par  échodoppler.  Dans  les  deux 
cas,  la  technique  de  réalisation  de  l'examen  doit  être  rigou- 
reuse pour  permettre  une  étude  fine  de  ces  lésions  pariétales 
et  guider  ainsi  la  prise  en  charge  du  patient.  Le  recours  à 
l'angiographie  est  devenu  rare,  sauf  dans  l'optique  d'un  trai- 
tement endovasculaire  de  ces  lésions. 

Remerciements  : à Patrice  Jousse  pour  la  conception  des 
schémas  de  ce  chapitre. 
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POINTS  CLÉS 

• La  pathologie  vasculaire  du  sportif  est  le  plus  souvent 
secondaire  à des  contraintes  physiologiques  accentuées 
par  la  répétition  de  mouvements  stéréotypés. 

• La  pathologie  vasculaire  du  sportif  est  souvent  méconnue 
car  masquée  par  les  atteintes  ostéo-musculaires, 
beaucoup  plus  fréquentes  et  facilement  évoquées.  Il 

est  indispensable,  pour  éviter  une  évolution  délétère, 
de  connaître  ces  pathologies,  y penser  et  les  rechercher 
attentivement  par  des  explorations  adaptées,  faisant 
éventuellement  intervenir  des  épreuves  d'effort,  visant  à 
reproduire  les  symptômes. 

• Les  principales  pathologies  rencontrées  sont  l'endofibrose 
iliaque,  les  pièges  poplités  veineux  et  surtout  artériel  et  le 
syndrome  des  loges.  Ces  pathologies  doivent  être  prises 
en  compte  dans  l'évaluation  d'un  syndrome  douloureux 
de  jambe  du  sportif.  Au  niveau  du  membre  supérieur, 
dominent  les  pathologies  liées  à une  compression 
vasculaire  par  le  défilé  costo-claviculaire. 

• L'imagerie  de  ces  patients  repose  sur  deux  volets  : dans  un 
premier  temps,  il  faut  éliminer  une  pathologie  de  l'appareil 
locomoteur  (radios  standard,  échographie  musculo- 
tendineuse,  IRM  ostéo-articulaire).  La  T étape  consiste  à 
l'évaluation  vasculaire  par  échodoppler  et  ARM,  incluant 
souvent  des  manoeuvres  dynamiques  (positionnelles  et 
d'effort).  L'artériographie  est  rarement  nécessaire  et 
réservée  aux  patients  présentant  une  ischémie  sévère  du 
membre  supérieur  nécessitant  la  chirurgie. 

La  pathologie  du  sportif  possède  un  spectre  large  au  pre- 
mier rang  duquel  on  rencontre  les  lésions  traumatiques. 
En  dehors  du  contexte  traumatique,  l'entraînement  intensif 
peut  être  à l'origine  de  pathologies  spécifiques. 


Les  contraintes  physiologiques  dues  à la  répétition  de 
mouvements  stéréotypés  sont  à l'origine  de  pathologies 
artérielles  ou  veineuses  spécifiques.  Ces  événements  sont 
peu  fréquents  et  surtout  sous-estimés  par  leur  méconnais- 
sance : ces  atteintes  vasculaires  sont  souvent  masquées  par 
les  atteintes  ostéo-musculaires,  beaucoup  plus  fréquentes, 
et  leur  mise  en  évidence  est  difficile  par  les  techniques 
diagnostiques  standards  [1].  Le  diagnostic  est  très  souvent 
tardif. 

En  cas  de  négativité  des  premières  explorations  et  devant 
une  claudication  ou  une  limitation  douloureuse  à l'exercice, 
il  faut  savoir  rechercher  activement  une  atteinte  vasculaire, 
en  particulier  par  les  tests  d'effort. 

Syndromes  douloureux 

des  membres  inférieurs 

Principales  pathologies 
Endofibrose  iliaque 
Généralités 

La  douleur  à l'effort  chez  l'athlète  est  un  motif  fréquent  de 
consultation  [2].  L'imagerie  est  orientée  en  premier  lieu 
vers  l'appareil  locomoteur,  siège  de  nombreux  microtrau- 
matismes dans  cette  population.  Néanmoins,  10  à 20  % des 
douleurs  des  membres  inférieurs  chez  le  cycliste  profes- 
sionnel ou  amateur  de  haut  niveau  peuvent  être  rapportées 
à une  atteinte  artérielle.  Le  marathonien  peut  également 
être  intéressé  par  cette  pathologie.  Celle-ci  est  localisée 
dans  90  % des  cas  à l'étage  iliaque  externe.  Classiquement, 
la  claudication  survient  à l'entraînement  ou  en  compétition 
lors  d'efforts  intenses  se  produisant  pour  un  même  travail 
effectué  et  cédant  au  repos.  Très  rarement,  elle  peut  survenir 
à la  marche  ou  au  repos,  révélant  un  stade  évolué. 
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De  nombreux  facteurs  sont  incriminés.  Les  flexions  répé- 
tées de  la  hanche  sur  le  bassin  entraînent  une  sollicitation  des 
segments  non  fixés  de  l'axe  iliaque,  entraînant  un  allongement 
de  cet  axe  et  une  modification  des  forces  de  cisaillement  voire 
des  lésions  de  jets  responsables  d'une  activation  de  la  fonction 
endothéliale.  C'est  la  théorie  du  hauban  : les  phénomènes  d'éti- 
rement et  de  cisaillement  de  l'artère  iliaque  entre  l'iliaque  com- 
mune non  mobile,  amarrée  au  rachis  par  les  artères  lombaires 
et  le  passage  crural  fixé  par  le  départ  des  collatérales  fémorales 
aboutissent  à un  remodelage  de  la  paroi  [3,  4].  D'autre  fac- 
teurs sont  associés  tels  que  l'hypertrophie  des  muscles  psoas 
iliaques,  la  position  couchée  avec  hyperflexion  de  hanche  et 
certaines  variantes  anatomiques  ou  encore  une  prédisposition 
génétique  sont  invoquées  [5].  La  résultante  est  un  remodelage 
artériel  décrit  par  les  anatomopathologistes  comme  l'endofi- 
brose.  Ces  lésions  sont  caractérisées  par  une  hyperplasie  inti- 
male  fibreuse  parfois  associée  à une  hypertrophie  de  la  média 
et  une  hyperplasie  adventitielle  responsable  d'une  sténose 
distincte  des  lésions  athéromateuses  ou  dysplasiques  [6] . À la 
lésion  princeps  de  l'axe  artériel  iliaque  peuvent  se  surajouter 
ou  se  substituer  des  sténoses  lors  de  la  flexion  de  cuisse  des 
collatérales  de  l'artère  fémorale  profonde. 

Imagerie 

Diagnostic  positif 

Il  repose  sur  l'échodoppler  (ED)  après  effort,  par  pédalage  sur 
une  bicyclette  ergométrique  jusqu'à  reproduire  la  douleur  res- 
sentie par  l'athlète  lors  de  l'entraînement,  par  augmentations 
successives  de  paliers  de  20  watts  de  façon  à atteindre  en  10 
min  le  palier  « douloureux».  Il  est  également  possible  d'utiliser 
un  tapis  roulant  pour  les  adeptes  de  la  course  à pied  en  aug- 
mentant vitesse  et  pente  jusqu'à  apparition  de  la  douleur.  La 
mesure  de  la  pression  systolique  au  bras  et  à la  cheville  est  faite 
immédiatement  avant  et  après  effort  en  supination  debout,  la 
hanche  et  le  genou  fléchis  à 90°  et  couplée  à une  mesure  des 
vitesses  systoliques  maximales.  La  différence  de  pression  sys- 
tolique due  à la  différence  de  hauteur  entre  la  cheville  et  le  bras 
est  corrigée  (1  cm  de  hauteur  correspondant  à 0,76  mmHg). 
L'index  est  la  pression  corrigée  à la  cheville  rapporté  à la  pres- 
sion au  bras.  Cette  exploration  suggère  le  diagnostic  dans  85  % 
des  atteintes  artérielles. La  mesure  des  vitesses  systoliques  est 
réalisée  sur  l'iliaque  externe  dans  la  même  position  immédia- 
tement après  l'effort  et  en  demandant  au  patient  de  contracter 
le  psoas.  L'examen  échographique  est  plus  difficile  car  les  axes 
artériels  sont  profonds  et  reste  le  plus  souvent  limité  à l'explo- 
ration de  l'axe  iliaque  externe  en  flexion  à 90°.  Il  peut  mettre 
en  évidence  un  épaississement  localisé  de  la  paroi  iliaque  et/ou 
un  trajet  sinueux  traduisant  l'étirement  artériel. 

Diagnostic  étiologique  et  bilan  morphologique 
L'angio-IRM  (ARM)  réalisée  en  flexion  de  hanche,  quand 
elle  est  possible  dans  l'aimant,  est  l'examen  morphologique 
de  référence  qui  peut  objectiver  la  sténose  et  l'excès  de  lon- 
gueur artérielle.  Elle  permet  de  plus  de  rechercher  les  ano- 
malies de  longueur  de  l'artère  iliaque  commune  ce  qui  n'est 
pas  réalisable  en  échographie  [7].  L'étude  des  coupes  natives 
de  l'ARM  permet  d'objectiver  l'épaississement  pariétal  mais 
celui-ci  est  habituellement  très  discret  et  difficile  à mettre  en 
évidence  du  fait  du  manque  de  résolution  spatiale  de  l'IRM. 
Dans  notre  expérience  clinique,  les  rétrécissements  retrouvés 
dépassent  rarement  30  % de  réduction  de  diamètre  artériel 


en  mesure  en  «cross  section»  mais  leur  géométrie  («kin- 
king»)  et  leur  longueur  expliquent  que,  dans  des  conditions 
d'efforts  intenses  (avec  augmentation  du  débit  à l'entrée  des 
lésions),  ces  lésions  deviennent  significatives.  En  cas  de  non- 
disponibilité  de  l'IRM,  de  contre-indication  ou  d'étroitesse 
de  la  «gantry»,  l'angioscanner  peut  également  apporter  les 
mêmes  informations  (figure  49.1).  L'exploration  devra  être 
bilatérale  et  comprendre  l'étude  de  l'axe  iliaque  en  totalité  et 
des  collatérales  fémorales  profondes  qui  peuvent  également 
être  le  siège  de  compressions  dynamiques  (figure  49.2). 

L'artériographie  reste  un  examen  utile  mais  seulement 
indiqué  pour  le  bilan  préchirurgical  d'endofibrose  en  pra- 
tique clinique.  Il  permet  de  faire  le  diagnostic  des  lésions 
éventuelles  de  branches  musculaires  collatérales  et  de  pla- 
nifier le  geste  thérapeutique  le  plus  adapté,  raison  pour 
laquelle  certains  auteurs  recommandent  d'y  recourir  systé- 
matiquement (figure  49.3)  [4]. 

Prise  en  charge  thérapeutique  et  suivi  en  imagerie 
Un  algorithme  thérapeutique  a été  proposé  par  Peach  [4] 
après  analyse  complète  de  la  littérature.  Il  préconise  l'absence 
de  chirurgie  et  le  changement  de  position  ou  la  diminution 
de  l'activité  en  l'absence  de  sténose  et  d'allongement  artériel 
iliaque  externe  ; ceci  étant  rarement  applicable  chez  des  com- 
pétiteurs cyclistes.  La  chirurgie  de  « libération  » de  l'artère  est 
proposée  quand  la  sténose  reste  inférieure  à 15  % à et  l'allon- 
gement modéré  (inférieur  à 1,25  fois  celui  de  l'iliaque  externe 
controlatérale).  Le  traitement  chirurgical  de  référence  est  l'en- 
dartériectomie ou  le  pontage  veineux  quand  il  existe  des  lésions 
fixées  sténosantes  sévères  et  couplées  à un  raccourcissement 
de  l'artère  s'il  existe  un  allongement.  L'évaluation  des  résultats 
est  difficile  car  il  y a peu  de  séries  et  pas  d'étude  comparant  les 
traitements.  Il  semble  exister  une  amélioration  subjective  mais 
le  retour  à la  compétition  et  l'obtention  des  performances  anté- 
rieures chez  la  plupart  des  sujets  est  peu  documentée  [8]. 

Le  suivi  se  fait  en  ED  d'effort  selon  le  même  protocole 
que  pour  le  diagnostic  [9]. 

Quand  une  chirurgie  simple  de  libération  de  l'axe  iliaque 
commun  est  pratiquée,  il  était  noté  dans  l'étude  de  Shep,  en  cas 
de  succès  clinique,  une  amélioration  de  l'index  bras-cheville 
avec  cependant  des  valeurs  qui  restaient  basses  : ce  fait  serait 
expliqué  par  le  fait  que  seul  le  kinking  dynamique  est  corrigé 
et  pas  les  épaississements  pariétaux  par  cette  technique.  En 
cas  de  chirurgie  de  reconstruction  artérielle,  un  suivi  annuel 
échodoppler  est  indispensable  car  il  existe  un  taux  élevé  de 
resténoses  et  de  thromboses  des  pontages  et  un  risque  de  dila- 
tation des  patchs  prothétiques  [9].  Il  n'y  a pas  de  place  pour  le 
traitement  endovasculaire  dans  cette  indication  a priori  car  cela 
ne  permet  pas  de  corriger  l'allongement  artériel  et  majore  les 
contraintes  biomécaniques.  Cependant,  de  rares  cas  d'angio- 
plastie par  «stenting»  ont  été  rapportés  avec  un  bon  résultat 
initial.  Il  ne  s'agissait  cependant  jamais  de  cyclistes  [10]. 

Syndrome  de  Tartère  poplitée  piégée 
Généralités 

Le  syndrome  de  l'artère  poplitée  piégée  résulte  du  conflit 
entre  cette  artère  et  les  structures  environnantes,  qu'elles 
soient  musculaires,  fibreuses  ou  neuro vasculaires.  Il  a pour 
origine  une  anomalie  du  développement  embryonnaire. 

Des  formes  dites  fonctionnelles  ont  également  été  décrites. 
Dans  ce  cas-là,  il  n'y  a pas  de  variante  du  normal  quant  à la  dis- 
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Figure  49.1.  Cycliste  de  32  ans,  pratiquant  la  compétition  et  se  plaignant  d'un  syndrome  douloureux  de  la  cuisse  droite  depuis 
plusieurs  mois.  L'ED  à l'effort  a mis  en  évidence  une  démodulation  des  flux  en  artère  iliaque  externe  droite.  L'angioscanner  réalisé  en  position 
«de  repos»  objective  un  épaississement  pariétal  hypodense  localisé  dans  la  courbure  iliaque  externe  (A)  et  un  allongement  de  cette  artère  avec 
une  image  de  dissection  pariétale  localisée  sur  la  zone  d'épaississement  (B).  C,  D.  À un  an  après  endartériectomie,  il  existe  une  normalisation  de 
l'image  scanographique  pariétale. 


position  anatomique  des  éléments.  L'artère  poplitée  «au  repos» 
n'est  pas  déviée.  Il  existerait  une  hypertrophie  des  masses  muscu- 
laires entraînant,  lors  de  la  contraction  musculaire,  une  compres- 
sion de  l'artère  poplitée.  La  prévalence  du  syndrome  de  l'artère 
poplitée  est  évaluée  entre  0,1  et  3,5  % [1 1].  La  répartition  est  ubi- 
quitaire mais  s'exprime  cliniquement  plus  volontiers  chez  le  sujet 
sportif.  Les  symptômes  révélateurs  sont  en  général  des  douleurs 
du  mollet  à l'effort.  Le  tableau  clinique  peut  s'enrichir  d'une  clau- 
dication intermittente  à la  marche,  voire  d'une  ischémie  aiguë. 

Diagnostic  positif 

L'examen  clinique  et  la  mesure  des  index  de  pression  mettent 
en  évidence  une  diminution  de  la  perfusion  à l'effort.  Il  est 
capital  d'adapter  l'épreuve  d'effort  clinique  et  doppler  au 


niveau  de  contraintes  et  de  travail  musculaire  rencontré  au 
cours  de  l'effort  pour  ne  pas  avoir  de  faux  négatifs  : utilisation 
de  bicyclettes  ergométriques,  de  tapis  roulant,  réalisation  de 
10  à 20  flexions -extensions  complètes  en  salle  d'examen  de 
façon  à reproduire  la  douleur  du  patient.  Les  manœuvres 
sensibilisatrices  sont  la  flexion  plantaire  active  et  la  flexion 
dorsale  passive.  L'examen  clinique  et  l'ED  doivent  être  réali- 
sés le  sujet  debout  pour  être  plus  sensible. 

Diagnostic  étiologique  et  diagnostic  différentiel 
L'analyse  morphologique  par  échographie  au  repos  permet 
d'éliminer  en  premier  lieu  les  diagnostics  différentiels  tels 
que  le  kyste  adventitiel  ou  l'anévrysme  poplité.  Ce  temps 
d'imagerie  est  incontournable. 
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Une  fois  ces  diagnostics  différentiels  éliminés,  l'ED  au 
repos  et  avec  manœuvres  dynamiques  va  confirmer  la  pré- 
sence d'une  sténose  poplité  à l'effort  dans  les  formes  peu 
évoluées,  et  au  repos  si  la  sténose  s'est  fixée  ou  bien  l'ar- 
tère déjà  occluse.  Ces  cas  de  figure  ne  sont  pas  rares  car  la 
latence  entre  le  début  des  signes  cliniques  et  l'évocation  de 
syndrome  de  l'artère  poplité  piégée  est  souvent  de  plusieurs 
années. 

Le  bilan  morphologique  et  étiologique  repose  sur  l'IRM 
en  première  intention  et  l'angioscanner  si  l'ARM  n'est  pas 


Figure  49.2.  Cycliste  de  38  ans  présentant  un  syndrome  dou- 
loureux de  cuisse  à droite.  L'ARM  objective  un  allongement  bila- 
téral de  l'artère  iliaque  externe,  un  aspect  très  discrètement  effilé  de 
la  partie  proximale  des  artères  iliaques  externes  sans  sténose  focale. 
On  retrouve  en  revanche  une  sténose  marquée  de  l'origine  de  l'artère 
quadricipitale  droite. 


réalisable  (figure  49.4).  Les  séquences  morphologiques  sont 
les  plus  importantes  à réaliser  à ce  stade  car  le  diagnostic  de 
sténose  à l'effort  a été  préalablement  porté  par  l'échodoppler. 
L'examen  IRM  doit  être  comparatif  et  inclure  l'examen  des 
deux  creux  poplités  et  des  masses  musculaires  postérieures 
des  deux  mollets.  Des  anomalies  bilatérales  sont  retrouvées 
dans  22  à 65  % des  cas  [12]  avec  une  atteinte  non  symptoma- 
tique du  côté  où  la  lésion  est  la  moins  marquée  à l'effort  et 
qui  peut  passer  inaperçue  par  les  seuls  examens  cliniques  et 
fonctionnels  [13].  Les  séquences  turbo  spin  écho  pondérées 
Tl  et  T2  et  les  séquences  «Flash»  2D  peuvent  être  choisies. 
Les  rapports  avec  les  muscles  gastrocnémiens  et  le  muscle 
poplité  de  l'artère  et  de  la  veine  sont  étudiés  et  permettent  de 
classer  le  type  d'anomalie  [14].  L'examen  peut  être  complété 
par  une  ARM  statique  et  dynamique  (la  flexion  plantaire  plus 
souvent  efficace  sera  alors  réalisée  en  première  intention). 
Les  séquences  dynamiques  d'ARM  permettant  d'obtenir 
plusieurs  volumes  n'ont  pas  été  évaluées  mais  devraient  per- 
mettre de  faire  de  réaliser  plusieurs  mouvements  et  peut  être 
ainsi  plus  sensibles  pour  la  détection  du  piège.  Cependant, 
les  manœuvres  dynamiques  sont  difficiles  au  cours  de  l'IRM 
car  elles  peuvent  être  responsables  de  mouvements  de  jambe 
et  d'acquisitions  de  mauvaise  qualité.  De  plus,  le  patient 
n'étant  pas  en  position  debout,  les  contraintes  musculaires 
sont  moindres  et  l'épreuve  d'effort  est  moins  facile  à réaliser.  Là 
encore,  les  images  des  séquences  natives  de  l'ARM  doivent 
être  regardées  en  détail  pour  retrouver  la  cause  de  la  com- 
pression si  celle-ci  est  présente.  Malheureusement,  la  faible 
résolution  en  contraste  de  ces  images  limite  l'apport  de  cette 
séquence.  L'artériographie  est  parfois  demandée  en  préo- 
pératoire [15].  Si  elle  est  réalisée,  elle  s'effectuera  égalent 
au  repos,  à la  recherche  d'une  déviation  artérielle  et  avec 
manœuvres  dynamiques  à savoir  flexion  plantaire  active  et 
flexion  dorsale  passive  du  pied  (figure  49.5).  La  classification 
proposée  des  pièges  poplités  est  celle  proposée  par  Whelan 
modifiée  par  Rich  [16,  17]  (tableau  49.1). 


Figure  49.3.  Cycliste  de  42  ans  ayant  bénéficié  d'une  chirurgie  par  interposition  de  greffon  veineux  iliaque  droit  il  y a 3 ans  pour 
endofibrose  iliaque  présentant  une  récidive  de  la  symptomatologie  à gauche.  L'artériographie  montre  l'allongement  bilatéral  des  artères 
iliaques  commune,  plus  marqué  à droite  (A)  et  en  flexion  de  hanche  la  plicature  avec  sténose  serrée  de  l'origine  de  l'artère  iliaque  externe  gauche 
et  de  l'ostium  des  artères  quadricipitales  gauches  (B). 
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Figure  49.4.  Patient  de  22  ans,  sportif  présentant  un  syndrome  douloureux  du  mollet  droit  à l'effort.  A.  L'ED  a mis  en  évidence 
une  démodulation  des  flux  artériels  en  aval  de  l'artére  poplitée  droite  en  flexion  plantaire  active.  L'angioscanner  au  repos  ne  retrouve  pas 
d'anomalie  artérielle.  B,  C.  En  flexion  plantaire  active,  il  existe  à droite  une  compression  de  l'artére  et  de  la  veine  visible  sur  la  coupe  axiale 
et  la  reconstruction  sagittale  MIP-MPR.  D.  L'IRM  au  repos  en  coupe  axiale  retrouve  une  fine  bandelette  fibreuse  s'insinuant  entre  artère  et 
veine  poplité  (flèche). 


Piège  poplité  veineux 

Tout  comme  l'artère,  la  veine  peut  être  comprimée  à l'effort 
dans  les  types  V mais  aussi  de  façon  isolée.  La  symptoma- 
tologie est  celle  d'une  jambe  lourde  et  douloureuse  après 
l'effort,  avec  gonflement  persistant  parfois. 

Le  diagnostic  est  difficile  car  la  compression  de  la  veine 
poplitée  lors  de  la  flexion  plantaire  est  physiologique. 
L'échographie  est  l'examen  de  référence.  Cependant,  une 
compression  veineuse  qui  débute  dès  le  début  de  la  flexion 
est  considérée  comme  pathologique.  Par  ailleurs,  du  fait  de 
l'hypertrophie  musculaire,  il  existe  également  une  compres- 
sion de  la  circulation  collatérale  qui  aggrave  la  gêne  au  retour 
veineux.  Il  est  en  revanche  important  de  rechercher  des 
altérations  de  la  paroi  veineuse  poplité  (très  épaissie,  aspect 
fibrillaire  de  la  veine)  traduisant  une  réaction  aux  micro - 
traumatismes  répétés  et  des  lésions  fixées.  Les  variantes  du 


normal  comme  le  dédoublement  de  la  veine  poplité  sont  des 
facteurs  favorisants  (figures  49.6  et  49.7). 

Syndrome  des  loges 
Généralités 

L'amélioration  des  performances  physiques  pour  la  compé- 
tition passe  par  un  entraînement  basé  sur  le  renforcement 
musculaire.  Le  travail  de  répétition  de  séquences  entraîne 
une  augmentation  volumétrique  du  muscle  sollicité.  Ce 
résultat  peut  être  délétère  au  sein  de  loges  inextensibles. 
L'hypertrophie  musculaire  peut  alors  être  responsable 
d'une  limitation  circulatoire  à l'origine  d'une  souffrance 
musculaire  ischémique  [18].  Il  s'agit  ici  d'une  altération  de 
la  microcirculation.  Cependant,  la  présence  d'une  gêne  au 
retour  veineux  ou  d'une  atteinte  artérielle  favorise  et  est  un 
facteur  aggravant  du  syndrome  des  loges. 
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Figure  49.5.  L'artériographie  réalisée  dans  le  cadre  d'un  bilan  préchirurgical  chez  un  footballeur  professionnel  en  manœuvre  de 
flexion  plantaire  active  retrouve  en  incidence  de  face  (A)  et  de  profil  (B)  montre  une  compression  artérielle  significative  à l'effort  de 
l'artère  poplité  droite. 


Tableau  49.1.  Classification  des  pièges  poplités 
(proposée  par  Whelan  modifiée  par  Rich  [16, 17]). 


Type  1 : 

Trajet  anormal  en  dedans  du  muscle  gastrocnémien 
médial  normalement  inséré. 

Type  II  : 

Insertion  anormale  du  gastrocnémien  médial 
latéralement  sur  la  partie  basse  du  fémur  entraînant 
un  déplacement  de  l'artére  poplité. 

Type  III  : 

Faisceaux  accessoires  aberrants  du  gastronémien 
médial  cravatant  l'artére  qui  est  normalement 
positionnée. 

Type  IV  : 

Localisation  trop  profonde  de  l'artére  poplitée  dans 
la  fosse  poplitée  qui  est  comprimée  par  le  muscle 
poplité  ou  une  bande  fibreuse. 

Type  V : 

Toutes  les  formes  qui  entraînent  une  compression 
conjointe  de  l'artére  et  de  la  veine  poplitée. 

Type  VI  : 

Poplitée  piégée  «fonctionnelle»  : hypertrophie  musculaire. 

Les  pratiques  de  la  course  ou  du  football  sont  les  activités 
physiques  les  plus  communément  rencontrées  dans  ce  syn- 
drome [19]. 

La  présentation  habituelle  est  une  limitation  bilatérale  dou- 
loureuse à l'entraînement.  Les  symptômes  sont  proches  de  ceux 
présentés  dans  le  syndrome  de  l'artère  poplitée  piégée  ; en  effet, 
la  topographie  de  l'atteinte  et  les  mécanismes  physiopatholo- 
giques sont  proches  néanmoins  ; la  distinction  entre  ces  deux 
entités  est  nécessaire  pour  la  prise  en  charge  thérapeutique.  La 
mesure  invasive  des  pressions  au  repos  et  à l'effort  au  sein  de  la 
loge  considérée  pathologique  confirme  le  diagnostic. 

Imagerie 

L'imagerie  élimine  les  diagnostics  différentiels  à savoir  toute 
lésion  réduisant  l'espace  au  sein  d'une  loge  aponévrotique 
fermée  comme  les  hématomes,  hernies  musculaires  et  les  cals 


osseux.  L'échographie  est  l'examen  de  première  intention. 
L'IRM  n'est  pas  indiquée  pour  ce  diagnostic  mais  si  elle  a 
été  réalisée  dans  le  cadre  du  diagnostic  différentiel  avec  une 
autre  pathologie,  alors  elle  peut  retrouver  les  lésions  décrites  à 
l'échographie.  Une  sémiologie  IRM  « spécifique  » au  syndrome 
des  loges  a été  rapportée  mais  reste  très  discutée  : hypersignaux 
T2  en  rapport  avec  les  phénomènes  œdémateux  [20] . 

Conduite  à tenir  devant  un  syndrome 
douloureux  de  jambe  chez  un  sportif 

Dans  un  premier  temps,  il  convient  à la  fois  d'éliminer  une 
pathologie  ostéo -articulaire  ou  musculaire  et  d'affirmer  la 
nature  artérielle  de  la  douleur.  En  effet,  les  causes  non  vascu- 
laires sont  les  plus  fréquentes  et  sont  de  plus  souvent  « sura- 
joutées» aux  causes  vasculaires.  Le  bilan  initial  comprend 
des  radiographies  standards  et,  selon  l'orientation  clinique 
et  les  antécédents  du  patient  (traumatiques,  blessures  liées  à 
la  pratique  du  sport  ou  pathologie  déjà  connue),  des  inves- 
tigations complémentaires  : échographie  musculaire,  IRM 
du  genou.  Il  faut  savoir  que  fréquemment  le  diagnostic  de 
poplité  piégé  n'est  pas  évoqué  cliniquement  : il  est  fréquent 
que  les  variantes  anatomiques  du  normal,  responsables  de  la 
compression  dynamique,  ne  soient  pas  notées  et  il  faut  donc 
ne  pas  hésiter  à revoir  « dans  ce  sens  » les  examens  d'imagerie 
morphologique  déjà  réalisés.  De  la  même  façon,  l'ED  arté- 
riel est  souvent  demandé  pour  « éliminer  » une  cause  vascu- 
laire. Or  il  n'est  performant  que  s'il  est  fait  pour  rechercher 
activement  une  cause  vasculaire  avec  une  épreuve  d'effort 
adaptée  (bicyclette  ergométrique  si  besoin)  et  sensibili- 
sée jusqu'à  provoquer  la  douleur.  Il  faudra  donc  se  méfier 
des  ED  initiaux  « normaux  » et  ne  pas  hésiter  à réitérer  cet 
examen  si  la  suspicion  clinique  de  cause  artérielle  persiste. 
En  cas  de  douleur  chronique,  les  causes  musculaires  sont 
les  plus  fréquentes,  dominées  par  les  lésions  initiales  mal 
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Figure  49.6.  Classification  des  pièges  (voir  le  tableau  49.1) 


soignées,  les  cicatrices  hypertrophiées  et  les  hernies  muscu- 
laires. L'échographie  et  l'IRM  qui  montre  un  rehaussement 
des  zones  cicatricielles  actives  confirment  ces  diagnostics. 
Les  causes  non  musculaires  sont  dominées  par  les  fractures 
de  fatigue  (fissuration  longitudinale  de  la  fibula)  chez  les 
sportifs  de  haut  niveau,  le  syndrome  des  loges  et  la  présence 
d'un  piège  poplité  artériel  et/ou  veineux. 

Lésions  ischémiques  uro-génitales 
du  sportif 

Généralités 

Le  cyclisme  est  la  cause  essentielle  de  ces  lésions.  La  compres- 
sion répétée  de  l'artère  pudendale  au  niveau  du  périnée  par  les 
traumatismes  répétés  de  la  selle  en  sont  la  cause  [21].  La  pres- 
sion pénienne  en  oxygène  est  corrélée  au  flux  sanguin  pénien 
et  diminue  significativement  durant  la  pratique  du  cyclisme. 
Des  lésions  occlusives  de  l'artère  pudendale  et  pénienne  le 
long  du  trajet  du  canal  d'Alcock  jusqu'à  la  symphyse  pubienne 
ont  été  objectivées  par  angiographie  dans  l'étude  de  Lehmann 
[22].  La  position  debout,  comme  en  VTT  par  rapport  à cou- 
chée, les  selles  dures  ou  mal  adaptées  (nez  trop  long)  sont  des 
facteurs  favorisants;  13  à 24  % des  cyclistes  présenteraient 
une  dysfonction  érectile  liée  à ce  mécanisme  [23]. 

Syndromes  douloureux  des  membres 
supérieurs  (figures  49.8  à 49.12) 

Lésions  artérielles 

Les  sports  entraînant  des  traumatismes  répétés  par  percus- 
sion de  la  main  sont  une  cause  classique  d'ischémie  : il  peut 
s'agir  des  arts  martiaux,  du  handball,  du  volley  ou  du  baseball. 

Symptomatologie  clinique 

Elle  varie  de  l'hypersensibilité  au  froid,  la  douleur  après- 
ischémie  brutale,  la  perte  de  la  sensibilité  et  l'aspect  blanc 


de  la  peau,  l'apparition  d'un  «syndrome  de  Raynaud»,  les 
troubles  trophiques  cutanés  pulpaires  ou  la  mise  en  évi- 
dence d'une  masse  pulsatile  de  la  main. 

Dans  le  cas  des  atteintes  proximales  artérielles  (artère  sous- 
clavière  et  collatérales),  la  symptomatologie  est  d'abord  une 
fatigabilité  à l'effort.  Si  l'atteinte  de  l'artère  s'accompagne  au 
cours  de  l'évolution  d'une  dilatation  anévrysmale,  alors  des 
embolies  distales  à partir  de  cet  anévrysme  pourront  être 
responsables  d'ischémies  digitales  [24-27].  Les  sports  incri- 
minés sont  le  handball,  le  baseball,  le  golf,  le  « frisbee  » et  l'hal- 
térophilie également.  Le  mécanisme  de  la  compression  chez 
le  sportif  ne  diffère  pas  de  celui  retrouvé  de  façon  constitu- 
tionnelle mais  la  présence  d'une  sollicitation  beaucoup  plus 
importante  du  membre  supérieur  et  d'une  hypertrophie  mus- 
culaire (scalènes  antérieurs  et  moyen,  petit  pectoral)  sont  des 
facteurs  favorisant  les  microtraumatismes  répétés  de  l'artère 
au  niveau  du  triangle  interscalénique,  de  la  pince  costo- clavi- 
culaire et  la  région  rétro-petit  pectoral  essentiellement. 

Examens  complémentaires 
Diagnostic  positif 

L'examen  clef  du  diagnostic  positif  est  l'ED  du  membre 
supérieur  qui  doit  être  complet  [28],  étagé  des  artères 
sous-clavières  aux  artères  digitales  et  associé  à une  mesure 
bilatérale  de  l'index  brachial.  La  compétence  de  l'arcade 
palmaire  profon  de  doit  être  systématiquement  vérifiée  par 
le  test  d' Allen.  La  compression  de  l'artère  radialene  doit  pas 
entraîner  de  blanchiment  des  pulpes  et  de  frein  doppler  si 
l'arcade  palmaire  profonde  est  fonctionnelle.  L'examen  doit 
être  réalisé  au  repos  et  lors  de  manœuvres  positionnelles  si 
on  suspecte  un  syndrome  du  défilé  thoracique  : élévation 
du  bras  et  rotation  controlatérale  et  homolatérale  de  la  tète, 
rétropulsion  de  l'épaule,  abduction  contrariée  et  manœuvre 
« du  chandelier  » avec  élévation  des  deux  bras  et  réalisation 
de  flexions-extensions  des  doigts  jusqu'à  apparition  d'un 
blanchiment  de  la  main  et  de  la  douleur. 
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Figure  49.7.  Marathonien  âgé  de  48  ans  présentant  des  douleurs  persistantes  du  mollet  gauche  plusieurs  heures  après  l'effort, 
associées  à un  mollet  gonflé  et  dur.  Le  bilan  initial  n'a  pas  retrouvé  d'anomalie  artérielle.  La  phlébographie  réalisée  en  flexion  plantaire  montre 
qu'il  existe  en  fait  une  confluence  distale  des  trois  axes  formant  la  veine  poplité  avec  un  aspect  «fibrillaire»  (A)  de  ces  veines  comprimées  (B) 
expliquant  une  gêne  au  retour  veineux. 


Figure  49.8.  Coupes  TDM  d'angioscanner  au  repos  de  l'épaule  droite  passant  par  le  triangle  inter-scalénique  (A),  la  pince  costo-clavi- 
culaire  (B)  et  la  région  rétropectorale.  sa,  scaléne;  sm,  scaléne  moyen;  a,  artère  sous-clavière;  v,  veine  sous-clavière;  msc,  muscle  sub-clavier; 
Pbl,  plexus  brachial  tronc  primaire;  Pbll,  troncs  secondaires;  c,  clavicule;  Cl,  première  côte;  gp,  grand  pectoral;  pb,  petit  pectoral;  aa,  artère 
axillaire;  aca,  artère  circonflexe  antérieure;  va,  veine  axillaire. 


Recherche  de  facteurs  favorisants 

L'hypertrophie  du  petit  pectoral  ou  du  scaléne  antérieur 
ainsi  que  des  apophysomégalies  de  C6  et  C7  ou  des  côtes 
surnuméraires  sont  des  facteurs  favorisants.  Les  radiogra- 
phies de  l'épaule  et  du  rachis  cervical  sont  systématiques. 
Elles  permettent  de  plus  d'éliminer  une  cause  osseuse  (cal 
osseux  hypertrophique,  fracture  de  fatigue,  atteinte  arti- 
culaire). Cependant,  le  syndrome  du  défilé  artériel  est  le 
plus  souvent  une  pathologie  non  liée  au  sport,  plus  souvent 
retrouvé  chez  la  femme  jeune. 


Recherche  de  la  topographie  du  piège 

Chez  le  sportif,  il  faudra  essayer  de  reproduire  lors  de  l'exa- 
men morphologique  angiographique  la  position  responsable 
de  l'abolition  du  pouls  radial  ou  ulnaire  lors  des  manœuvres 
positionnelles.  L'IRM  et  l'angioscanner  ont  l'intérêt  de  per- 
mettre à la  fois  une  étude  dynamique  de  la  compression  arté- 
rielle et  de  localiser  le  siège  précisément  de  la  compression. 
Il  faudra  veiller  à injecter  le  produit  par  une  veine  du  bras 
controlatéral  au  côté  incriminé  pour  éviter  les  artéfacts  liés  à 
la  forte  concentration  du  produit  de  contraste  (figure  49.8). 
Les  séquences  dynamiques  sont  difficiles  en  IRM  du  fait  de 
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l'étroitesse  de  l'aimant.  On  privilégie  une  acquisition  dans  la 
position  responsable  de  l'abolition  du  pouls  radial  et  la  dou- 
leur. Si  la  position  précise  est  difficile  à identifier  alors  les  bras 
seront  positionnés  au-dessus  de  la  tête  après  avoir  fait  réaliser 
des  flexions -extensions  des  doigts  jusqu'à  obtenir  l'abolition 
du  pouls.  La  position  couchée  ne  permettant  pas  de  mettre 
en  charge  les  muscles  scalènes,  les  anomalies  retrouvées  sont 
souvent  plus  frustres  et  moins  marquées  que  lors  de  l'ED  qui 
est  réalisée  le  patient  debout.  L'utilisation  de  l'artériographie 
est  devenue  exceptionnelle  si  on  s'applique  à faire  l'acquisition 
d'angioscanner  ou  d'ARM  après  avoir  obtenu  une  abolition 
du  pouls.  Par  ailleurs,  le  scanner  a l'avantage  de  proposer 
une  visualisation  3D  osseuse  du  défilé  de  grande  qualité  et  se 
substitue  alors  aux  radiographies  standards  [29]. 

Diagnostic  différentiel 

Enfin,  comme  dans  tous  les  syndromes  cliniques  du  défilé, 
on  réalisera  un  électromyogramme  pour  rechercher  une 
atteinte  neurologique  associée  ou  dans  le  cadre  du  diagnos- 
tic différentiel.  L'IRM  de  l'épaule  est  parfois  réalisée  pour 
le  diagnostic  différentiel  avec  une  atteinte  ligamentaire  ou 
articulaire  de  l'épaule. 

Bilan  morphologique  préthérapeutique 

L'artériographie  est  destinée  seulement  en  cas  de  trouble 
sévère  ischémique  ou  lorsqu'un  geste  chirurgical  est  envi- 
sagé : décompression  dans  le  cadre  d'un  syndrome  du  défilé, 
chirurgie  d'anévrysme  proximal  ou  distal  ou  sympathec- 
tomie thoracique  en  cas  de  trouble  trophique  très  sévère. 
L'étude  de  la  vascularisation  de  la  main  nécessite  l'obten- 
tion d'une  vasoplégie  pharmacodynamique  et  l'utilisation 
de  produits  de  contrastes  de  faible  viscosité  si  possible. 


Le  syndrome  des  loges  est  décrit  au  niveau  de  la  loge 
antérieure  de  l'avant-bras  chez  les  véliplanchistes  surtout, 
parfois  lors  de  la  pratique  du  tennis.  Le  diagnostic  se  fait  par 
exclusion  des  autres  causes  et  est  confirmé  par  la  mesure  des 
pressions  intramusculaires  au  repos  et  à l'effort. 

Lésions  veineuses 

Aussi  appelée  syndrome  de  Paget-Schroetter  [30],  la  com- 
pression à l'effort  de  la  veine  sous-clavière  est  une  entité 
particulière.  À l'inverse  de  la  compression  artérielle,  il 
s'agit  d'une  atteinte  du  sportif  essentiellement  par  pra- 
tique de  la  musculation  et  de  l'haltérophilie  et  qui  est 
étroitement  liée  à l'hypertrophie  musculaire.  En  effet,  la 
compression  de  la  veine  sous-clavière  lors  de  l'élévation 
du  bras  au-dessus  de  la  tête  est  physiologique.  Mais  l'hy- 
pertrophie musculaire  entraîne  également  une  compres- 
sion de  la  circulation  collatérale  veineuse  qui,  prolongée 
et  répétée,  favorise  l'apparition  d'une  thrombose  aiguë  de 
la  veine  sous-clavière. 

La  symptomatologie  est  la  survenue  rapide  d'un  œdème 
douloureux  du  bras.  Quand  le  diagnostic  est  fait  précocement 
avant  8 jours,  il  peut  être  proposé  une  fibrinolyse  in  situ  du 
thrombus  afin  de  rétablir  la  perméabilité  veineuse  avant  la 
survenue  d'altérations  de  la  paroi  veineuse.  Ce  premier  temps 
thérapeutique  sera  suivi  d'un  traitement  de  décompression 
chirurgicale  de  la  veine.  Comme  pour  la  compression  arté- 
rielle, et  même  si  l'hypertrophie  musculaire  (scalènes,  petit 
pectoral)  sont  les  principaux  responsables,  une  variante  anato- 
mique osseuse  associée  sera  recherchée  ainsi  qu'un  cal  osseux. 
L'angioscanner,  s'il  est  réalisé,  devra  être  fait  avec  injection  du 
côté  opposé  au  côté  pathologique  et  au  temps  veineux  avec 
une  acquisition  environ  1 min  après  le  début  de  l'injection. 


Figure  49.9.  Reconstruction  coronale  (A)  et  sagittale  (B)  en  MIP-MPR  de  l'artère  sous-clavière  droite  en  angioscanner  chez  un  joueur 
de  tennis  présentant  des  douleurs  à l'effort  et  une  abolition  du  pouls  radial  à l'effort.  Le  bras  est  positionné  au-dessus  de  la  tête,  en 
rotation  controlatérale  : on  retrouve  la  compression  au  niveau  de  la  pince  costo-claviculaire. 
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Lésions  des  troncs 
supra-aortiques 

Les  atteintes  vasculaires  des  troncs  supra-aortiques  sont  en 
général  d'expression  plus  brutale  au  décours  de  sollicitation 
du  rachis  cervical  [31].  Les  publications  ont  porté  sur  les 
nageurs  ou  les  tennismen  et  de  façon  anecdotique  pour  les 
jeux  vidéo  [32]. 


Figure  49.10.  Reconstruction  surfacique  d'un  angioscanner  avec 
seuillage  adapté  à la  visualisation  des  structures  osseuses  et 
vasculaires  : présence  d'une  première  côte  cervicale  à droite. 


L'exploration  est  essentiellement  IRM  puisque  la 
sémiologie  est  celle  des  dissections  artérielles.  L'ARM 
comprenant  des  séquences  pondérées  Tl,  en  densité  de 
proton  etT2  ainsi  que  des  séquences  d'ARM  avec  injec- 
tion de  gadolinium  objective  deux  chenaux  circulants  ou 
un  hypersignal  dans  un  des  chenaux  traduisant  la  throm- 
bose récente  [33]  (figure  49.9).  L'examen  échodoppler 
est  limité  par  les  difficultés  d'exploration  de  la  carotide 
interne  post-bulbaire  et  des  artères  vertébrales. 


Figure  49.11.  ARM  réalisée  le  bras  droit  en  abduction  : compres- 
sion de  l'artère  sous-clavière  dans  la  région  costo-claviculaire. 


Figure  49.12.  Douleur  et  hémiparésie  transitoire  chez  un  nageur  : l'IRM  en  coupe  axiale  (A)  retrouve  l'hypersignal  du  faux  chenal 
de  la  dissection  carotidienne  droite  et  l'AMR  en  vue  sagittale  (B)  évalue  la  hauteur  de  la  dissection  post-bulbaire  jusqu'à  la  portion 
intrapétreuse. 
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POINTS  CLÉS 

• Les  vascularites  systémiques  primitives  correspondent  à 
un  groupe  d'affections  relativement  rares,  caractérisées 
par  une  infiltration  inflammatoire  de  la  paroi  vasculaire 
aboutissant  à une  altération  qualitative  des  tuniques 
de  la  paroi,  avec  constitution  de  rétrécissements  voire 
d'occlusion  de  la  lumière  vasculaire,  de  nécrose  pariétale 
et  d'anévrysmes.  Les  lésions  peuvent  toucher  tous  les 
vaisseaux  quels  que  soient  le  calibre  et  le  type. 

• L'imagerie  participe  à l'établissement  du  diagnostic 
et  au  bilan  des  lésions  ainsi  qu'à  la  surveillance  sous 
traitement.  L'imagerie  repose  essentiellement  sur  les 
méthodes  d'imagerie  en  coupes  : échodoppler  (ED), 
tomodensitométrie  (TDM)  et  imagerie  par  résonance 
magnétique  (IRM).  L'artériographie  garde  quelques 
indications  diagnostiques.  Elle  constitue  surtout  le  premier 
temps  d'un  geste  thérapeutique  par  voie  endovasculaire. 


Les  vascularites  systémiques  primitives  correspondent  à 
un  groupe  d'affections  relativement  rares,  caractérisées  par 
une  infiltration  inflammatoire  de  la  paroi  vasculaire  avec 
dépôts  de  fibrine,  aboutissant  à une  altération  qualitative 
des  tuniques  de  la  paroi,  avec  constitution  de  rétrécisse- 
ments voire  d'occlusion  de  la  lumière  vasculaire,  de  nécrose 
pariétale  et  d'anévrysmes.  Elles  se  caractérisent  par  un 
grand  polymorphisme  clinique  et  par  l'absence  de  marqueur 
biologique  spécifique,  rendant  parfois  difficile  la  distinction 
entre  les  différentes  vascularites  et  leur  classification.  Les 
lésions  peuvent  toucher  des  vaisseaux  de  tous  les  calibres, 
aussi  bien  artériels  que  veineux  et  peuvent  être  primitives 
ou  secondaires. 


Les  vascularites  systémiques  primitives  peuvent  intéres- 
ser les  gros  vaisseaux,  les  vaisseaux  de  moyen  calibre  ainsi 
que  les  petits  vaisseaux.  Les  vascularites  secondaires  peuvent 
compliquer  une  connectivité,  une  maladie  infectieuse,  une 
pathologie  néoplasique  ou  se  déclarer  dans  les  suites  d'une 
prise  de  certains  médicaments  [1]. 

L'imagerie  participe  à la  confirmation  voire  à l'établisse- 
ment du  diagnostic  devant  des  lésions  d'aspect  et  de  topo- 
graphie différents  de  ceux  de  la  maladie  athéromateuse. 
Elle  contribue  aussi  au  bilan  d'extension  de  la  maladie,  à la 
prise  en  charge  thérapeutique  dans  certains  cas  et  à la  sur- 
veillance post-thérapeutique.  L'imagerie  repose  essentielle- 
ment sur  les  méthodes  d'imagerie  en  coupes  : échodoppler 
(ED),  tomodensitométrie  (TDM)  et  imagerie  par  résonance 
magnétique  (IRM).  L'artériographie  garde  certaines  indica- 
tions diagnostiques,  telles  que  l'exploration  des  vaisseaux  de 
moyen  et  de  petit  calibres.  L'artériographie  est  utile  pour  la 
réalisation  d'une  cartographie  préopératoire  et  constitue  le 
premier  temps  de  tout  geste  thérapeutique  réalisé  par  voie 
endovasculaire. 

Généralités 

Classifications  et  nomenclatures 
des  vascularites  systémiques 

Les  classifications  prennent  en  compte  des  critères  cliniques 
et  histologiques  (calibre  et  type  de  vaisseau  atteint,  présence 
ou  non  d'un  granulome  inflammatoire,  nature  de  l'infiltrat 
inflammatoire,  présence  d'une  nécrose  fibrinoide  de  la  paroi 
vasculaire  ou  d'un  granulome  extravasculaire),  mais  aussi  le 
profil  épidémiologique,  le  tropisme  pour  certains  organes, 
l'implication  des  complexes  immuns  dans  la  physiopa- 
thologie de  la  vascularite,  la  mise  en  évidence  d'anticorps 
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anticytoplasmes  des  neutrophiles  (ANC A),  ou  antimem- 
brane basale  glomérulaire  ou  bien  la  détection  d'infections 
responsables  de  vascularites  spécifiques  (hépatite  B ou  C). 

La  première  classification,  proposée  par  Zeek  [2],  en 
1952,  était  fondée  sur  l'anatomie  des  vaisseaux  et  le  type 
de  cellules  inflammatoires  infiltrant  la  paroi  vasculaire.  Les 
nombreuses  classifications  qui  ont  suivi  étaient  des  versions 
révisées  de  celle  de  Zeek. 

Fauci,  Hayner  et  Katz  [3]  ont  proposé,  en  1978,  une  clas- 
sification en  quatre  groupes  : 

■ le  groupe  I réunit  les  vascularites  systémiques  nécro- 
santes (périartérite  noueuse. . .)  ; 

■ le  groupe  II  est  celui  les  vascularites  d'hypersensibilité 
primitive  et  secondaire  (maladie  de  Henoch-Schôenlein, 
vascularites  paranéoplasiques  ou  associées  à des  maladies 
infectieuses)  ; 

■ le  groupe  III  est  constitué  des  artérites  à cellules  géantes 
(maladie  de  Takayasu  et  maladie  de  Horton)  ; 

■ le  groupe  IV  rassemble  des  maladies  diverses  prédomi- 
nant sur  les  vaisseaux  de  gros  calibre  (maladie  de  Behçet, 
syndrome  de  Cogan),  de  moyen  calibre  (maladie  de 
Kawasaki,  thrombo  angéite  oblitérante)  ou  les  petits  vais- 
seaux (granulomatose  de  Wegener). 

En  1990,  r American  College  of  Rheumatology  (ACRh) 
a établi  des  critères  de  classification  pour  certaines  vascula- 
rites [4,  5]  permettant  aux  cliniciens  de  colliger  les  patients 
dans  des  études  cliniques,  sans  strictement  se  servir  de  cri- 
tères diagnostiques.  Cependant,  certains  problèmes  noso- 
logiques persistants  ont  rendu  nécessaire  la  tenue  d'une 
conférence  internationale  de  consensus  pour  l'établisse- 
ment d'une  nomenclature  des  vascularites  systémiques  non 
infectieuses  et  qui  a eu  lieu  à Chapel  Hill  en  1994  [6].  Cette 
conférence  a défini  trois  grands  groupes  de  vascularites  sys- 
témiques en  tenant  compte  du  calibre  des  vaisseaux  atteints  : 

■ les  vascularites  des  gros  vaisseaux  dits  de  gros  calibre  (aorte 
et  grosses  branches  de  division)  groupant  l'artérite  à cel- 
lules géantes  et  l'artérite  de  Takayasu  ; 

■ les  vascularites  des  vaisseaux  de  moyen  calibre  ou  de 
taille  moyenne  (artères  viscérales  rénales,  hépatiques, 
coronaires  et  mésentériques,  ayant  une  paroi  constituée 
de  quatre  éléments  : intima,  limitante  élastique  interne, 
média  et  adventice)  groupant  la  polyarthrite  noueuse  et 
la  maladie  de  Kawasaki  ; 

■ les  vascularites  des  petits  vaisseaux  ou  de  petit  calibre  (arté- 
rioles, capillaires  et  veinules,  ainsi  que  les  artères  intrapa- 
renchymateuses distales  se  connectant  avec  les  artérioles) 
groupant  la  granulomatose  de  Wegener,  le  syndrome  de 
Churg  et  Strauss,  la  polyangéite  microscopique,  le  purpura 
rhumatoïde  de  Schônlein-Henoch,  les  vascularites  cutanées 
leucocytoclasiques  et  la  cryoglobulinémie  mixte  essentielle. 
Dans  cette  nomenclature,  il  était  spécifié  que  les  vascu- 
larites des  gros  et  des  petits  vaisseaux  pouvaient  atteindre 
les  artères  de  moyen  calibre,  mais  que  celles  des  vaisseaux 
de  moyen  calibre  n'atteignaient  pas  les  petits  vaisseaux.  En 
outre,  certaines  artérites  inflammatoires  témoins  d'une  vas- 
cularite systémique  primitive  n'ont  pas  été  prises  en  compte 
telles  que  la  maladie  de  Behçet,  le  syndrome  de  Cogan  et 
la  thromboangéite  oblitérante  ou  maladie  de  Buerger.  C'est 
pour  cela  qu'en  2005,  Saleh  et  Stone  [1]  ont  proposé  une 
classification  (tableau  50.1)  complétant  celle  de  la  confé- 
rence de  consensus  de  Chapel  Hill,  fondée  sur  les  critères 


Tableau  50.1.  Classification  des  vascularites  selon 
la  taille  des  vaisseaux  atteints. 


Vascularites  primitives 

Intéressant  surtout  les  vaisseaux  de  gros  calibre  : 

Maladie  de  Takayasu  (aortite  primaire  ou  non  spécifique) 
Artérite  à cellules  géantes  (artérite  temporale) 

Syndrome  de  Cogan 
Maladie  de  Behçet^ 

Intéressant  surtout  les  vaisseaux  de  moyen  calibre  : 

Périartérite  noueuse  (polyartérite  noueuse) 

Thromboangéite  oblitérante  (maladie  de  Buerger) 

Maladie  de  Kawasaki 

Angéite  primitive  du  système  nerveux  central 

Intéressant  surtout  les  petits  vaisseaux  : 

"^Médiées  par  des  complexes  immuns  : 

- Syndrome  de  Goodpasture^ 

- Vascularite  cutanée  leucocytoclasique  (vascularite 
d'hypersensibilité) 

- Purpura  rhumatoïde  de  Schônlein-Henoch 

- Vascularite  hypocomplémentémique 

- Cryoglobulinémie  essentielle" 

- Erythema  elevatum  diutinum 
^Associées  aux  ANCA"*  : 

Vascularites  secondaires 

Connectivités"  (polyarthrite  rhumatoïde,  lupus  érythémateux 
systémique,  syndrome  de  Gougerot-Sjôgren,  myopathies 
inflammatoires) 

Maladies  inflammatoires  intestinales 
Paranéoplasiques 
Vascularites  infectieuses 
Médicamenteuses 

^ Peut  toucher  les  vaisseaux  de  petit,  moyen  et  gros  calibres.  ^ Les 
complexes  immuns  sont  formés  in  situ  contrairement  aux  autres  vascularites 
médiées  par  des  complexes  immuns.  " Association  fréquente  d'atteinte  des 
vaisseaux  de  petit  et  moyen  calibre.  La  présence  des  ANCA  (anticorps 
anticytoplasme  des  neutrophiles)  est  inconstante. 


classiques  histologiques  et  immunologiques,  mettant  l'ac- 
cent sur  la  prédominance  du  type  de  vaisseaux  et  intégrant 
les  vascularites  secondaires. 

En  2012,  une  nouvelle  Conférence  Internationale  de 
Consensus  a eu  lieu  à Chapel  Hill  (CHCC  2012).  Les 
experts  se  sont  fixés  pour  objectifs  d'améliorer  la  nomen- 
clature de  1994,  de  mieux  préciser  le  nom  ainsi  que  la 
définition  de  chaque  vascularite  et  enfin  d'inclure  d'autres 
catégories  de  vascularite  qui  ne  figuraient  pas  dans  l'an- 
cienne version  (tableau  50.2).  Différentes  catégories  de 
vascularite  ont  été  ainsi  individualisées  en  tenant  compte 
notamment  du  calibre  et  du  type  des  vaisseaux  touchés 
ainsi  que  de  la  présence  de  certains  anticorps  ou  de  dépôts 
d'immunoglobulines. 

Il  est  à noter  que  les  experts  se  sont  accordés  sur  le  fait 
que  l'ensemble  des  vascularites  pouvaient  affecter  à la  fois 
les  gros  vaisseaux,  les  vaisseaux  de  moyen  calibre  et  les  petits 
vaisseaux  [7]. 

La  nomenclature  CHCC  2012  n'a  pas  inclus  la  throm- 
boangéite oblitérante  ou  maladie  de  Buerger  qui  représente 
une  vascularite  thrombosante  artérielle  ou  veineuse  distale 
des  membres  associés  dans  la  plupart  des  cas  à un  infiltrat 
inflammatoire  pariétal. 
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Tableau  50.2.  Nomenclature  des  vascularites  selon 
la  CHCC  2012. 


Vascularites  primitives 

Intéressant  surtout  les  vaisseaux  de  gros  calibre  : 

Artérite  à cellules  géantes 
Artérite  de  Takayasu 

Intéressant  surtout  les  vaisseaux  de  moyen  calibre  : 

Périartérite  noueuse 
Maladie  de  Kawasaki 

Intéressant  surtout  les  petits  vaisseaux  : 

Vascularites  associées  aux  anticorps  anticytoplasme  des 
polynucléaires  (ANCA)  : 

- Granulomatose  avec  polyangéite  (anciennement  Wegener) 

- Polyangéite  microscopique 

- Granulomatose  à éosinophiles  avec  polyangéite 
(anciennement  syndrome  de  Churg  et  Strauss) 

Vascularites  associées  à des  complexes  immuns  : 

- Vascularite  à IgA  (ex.  : purpura 
rhumatoïde  - Schôniein-Henoch) 

- Vascularite  avec  antimembranes  basales  glomérulaires  (ex.  : 
Goodpasture) 

- Vascularite  des  cryoglobulinémies 

- Vascularite  cutanée  leucocytoclasique  (ex  vascularite 
d'hypersensibilité) 

- Vascularite  urticarienne  hypocomplémentémique  (vascularite 
aux  anti-Clq) 

Intéressant  des  vaisseaux  de  différents  calibres  et  de  différents 
types  : 

Maladie  de  Behçet 
Syndrome  de  Cogan 

Intéressant  un  seul  organe  : 

Angéite  primitive  du  système  nerveux  central 
Aortite  isolée 

Vascularite  cutanée  leucocytoclasique  (ex.  : vascularites 
d'hypersensibilité) 

Artérite  cutanée 

Vascularite  associée  à une  maladie  systémique 

- Vascularite  lupique 
-Vascularite  rhumatoïde 

- Vascularite  au  cours  de  la  sarcoïdose 

Vascularite  associée  à une  étiologie  probable 

- Vascularite  cryoglobulinémique  associée  au  virus  de  l'hépatite  C 

- Vascularite  associée  au  virus  de  l'hépatite  B 

- Aortite  syphilitique 

- Vascularite  médicamenteuses  associée  à des  complexes 
immuns 

- Vascularite  médicamenteuses  associée  aux  ANCA 

- Vascularites  associées  aux  cancers  et  aux  hémopathies 


Il  faut  s'attendre  à ce  que  les  nomenclatures  et  les  classi- 
fications évoluent  au  cours  des  prochaines  années  en  raison 
des  progrès  constants  dans  les  domaines  de  l'étiopathogénie, 
de  la  cyto-  et  de  la  phénogénétique,  de  l'histopathologie,  de 
l'immunologie  et  de  l'imagerie  [7]. 

Pour  la  clarté  du  contenu  du  chapitre,  nous  avons  choisi 
d'adopter  la  classification  de  Stone  tout  en  tenant  compte  de 
la  nouvelle  dénomination  de  certaines  maladies  retenue  par 
les  experts  de  la  CHCC  2012  et  en  intégrant  la  périaortite 
chronique  dans  les  vascularites  touchant  surtout  les  gros 
vaisseaux. 


Tableau  50.3.  Manifestations  cliniques 

des  vascularites  de  gros,  moyen  et  petit  calibres. 


Gros  vaisseaux 

Vaisseaux 
de  moyen  calibre 

Petits  vaisseaux 

Claudication  d'un 
membre 

Nodules  cutanés 

Purpura 

Asymétrie 

tensionnelle 

Ulcères 

Lésions 

vésiculo-bulleuses 

Abolition  d'un  pouls 

Gangrène  distale 
(doigt,  orteil) 

Urticaire 

Souffle 

Livedo  reticularis 

Glomérulonéphrite 

Ectasie  aortique 

Mononévrite 

Hémorragie 

alvéolaire 

Microanévrysmes 

Granulome 

nécrosant 

extravasculaire 

cutané 

Sclérite/épisclérite/ 

uvéite 

Signes  généraux  (communs  aux  vascularites  de  tout  calibre)  : 
fièvre,  amaigrissement,  asthénie,  arthralgies/arthrites 

Nous  ne  traiterons  dans  ce  chapitre  que  les  vascularites 
primitives  de  l'adulte  ayant  une  traduction  en  imagerie. 

Manifestations  cliniques 

Les  manifestations  cliniques  des  vascularites  associent  des 
signes  généraux  communs  et  une  symptomatologie  évoca- 
trice du  calibre  des  vaisseaux  atteints  : gros,  moyen  ou  petit 
(tableau  50.3). 

Le  diagnostic  de  vascularite  repose  sur  la  constatation  cli- 
nique d'un  état  inflammatoire  atteignant  plusieurs  organes 
(peau,  nerfs  périphériques,  reins,  poumons...),  associé  à 
des  manifestations  de  type  ischémique,  survenant  le  plus 
souvent  chez  une  personne  jeune  à l'exception  de  l'artérite 
à cellules  géantes,  dans  des  territoires  généralement  res- 
pectés par  l'athérome  et  d'évolution  rapide.  Les  examens 
biologiques  non  spécifiques  aident  au  diagnostic  : la  vitesse 
de  sédimentation,  le  dosage  de  la  protéine  C réactive  et  du 
complément,  la  recherche  d'immuns  complexes  circulants, 
du  facteur  rhumatoïde,  de  cryoglobulines  et  des  anticorps 
anticytoplasme  des  neutrophiles  (ANCA). 

Moyens  d'exploration 

par  l'imagerie 

L'évaluation  par  l'imagerie  représente  une  étape  fondamen- 
tale dans  la  démarche  diagnostique  et  le  suivi  d'une  vascu- 
larite atteignant  les  vaisseaux  de  gros  et  moyen  calibre.  En 
effet,  l'imagerie  détecte  précocement  les  modifications  de  la 
paroi  vasculaire,  détermine  le  degré  d'extension  des  lésions 
et  objective  les  éventuelles  complications  (sténose,  occlu- 
sion, anévrysme. . .)  de  la  maladie. 

L'imagerie  permet  également  de  chercher  des 
manifestations  extravasculaires  en  particulier  cardio- 
pulmonaires, du  système  nerveux  central  (SNC),  des  cavités 
oto-rhino-laryngologiques  (ORL)  et  des  organes  intra- 
abdominaux  dont  la  mise  en  évidence  est  parfois  décisive 
pour  classer  la  vascularite.  L'imagerie  peut  aussi  aider  au 
choix  d'un  site  actif  susceptible  d'être  biopsié  afin  d'obtenir 
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un  diagnostic  de  certitude.  L'imagerie  est  enfin  utile  pour  une 
évaluation  adéquate  de  la  réponse  post- thérapeutique  [8-10]. 

Cependant,  les  résultats  de  l'imagerie  ne  sont  pas  spéci- 
fiques et  il  est  fondamental  de  les  intégrer  dans  le  contexte 
clinique,  biologique  et  immunologique  pour  faire  le  dia- 
gnostic de  vascularite.  Plusieurs  modalités  d'imagerie  sont 
actuellement  disponibles. 

Les  méthodes  d'imagerie  non  invasives  basées  sur  les 
techniques  d'imagerie  en  coupes  comprenant  l'ED  couleur, 
la  TDM,  l'IRM.  Ces  techniques  permettent  d'évaluer  à la  fois 
la  lumière  et  la  paroi  vasculaires,  même  lorsque  la  lumière 
vasculaire  semble  encore  intacte  à l'angiographie  [8-11]. 
Cependant,  elles  objectivent  souvent  les  modifications 
pariétales  tardivement,  après  la  constitution  de  l'infiltrat 
inflammatoire  et  ne  constituent  par  conséquent  les  meil- 
leures méthodes  pour  le  diagnostic  précoce  au  stade  d'in- 
flammation encore  potentiellement  réversible. 

Les  méthodes  d'imagerie  invasives  représentées  essen- 
tiellement par  l'angiographie  avec  soustraction  numérique 
(DSA)  qui  a été  pendant  longtemps  le  « gold  standard  » pour 
le  bilan  des  vascularites.  Cette  technique,  qui  ne  fournit  que 
des  informations  sur  la  lumière  vasculaire,  est  surtout  uti- 
lisée de  nos  jours  pour  le  guidage  des  procédures  interven- 
tionnelles [8,  11]. 

L'imagerie  métabolique  nucléaire  est  représentée  par  la 
tomographie  par  émission  de  positons  au  fluoro-désoxy- 
glucose  (TEP-FDG),  seule  ou  couplée  à la  TDM,  qui  donne 
des  informations  sur  la  paroi  vasculaire.  Il  a été  prouvé 
que  la  TEP-FDG  pouvait  mettre  en  évidence  une  atteinte 
inflammatoire  débutante  permettant  un  traitement  rapide 
prévenant  les  complications  parfois  mortelles  des  vascula- 
rites [10,  11]. 

Radiographie  du  thorax 

La  radiographie  du  thorax  (RT)  reste  utile  pour  l'identi- 
fication des  lésions  pleuro-parenchymateuses  (nodules, 
condensation...)  et  la  détection  des  complications  liées  au 
traitement. 

Échodoppler  (ED) 

L'échographie  couplée  au  doppler  a l'avantage  de  pouvoir 
évaluer  à la  fois  la  paroi  et  la  lumière  vasculaires  ainsi  que  de 
détecter  les  perturbations  de  l'écoulement.  Elle  est  en  plus 
intéressante  en  raison  de  sa  polyvalence,  de  sa  disponibilité, 
de  son  caractère  non  irradiant,  de  son  coût,  de  la  courte 
durée  de  l'examen  et  de  sa  haute  résolution.  Avec  les  sondes 
de  haute  fréquence,  l'ED  permet  l'évaluation  des  artères 
périphériques  telles  que  les  troncs  supra-aortiques  (TSA), 
les  artères  temporales  et  les  artères  des  membres  supérieurs 
et  inférieurs.  Avec  les  sondes  de  basse  fréquence,  elle  per- 
met d'étudier  l'aorte  abdominale  et  les  segments  proximaux 
de  ses  plus  grosses  branches  collatérales  et  d'explorer  les 
organes  intra-abdominaux.  L'échocardiographie  est  utile 
pour  révéler  une  insuffisance  de  la  valve  aortique  ou  un 
anévrysme  de  l'aorte  thoracique  [8].  L'échographie  par  voie 
transœsophagienne  ou  endovasculaire  permet  de  déceler  les 
modifications  subtiles  de  la  paroi  aortique.  Le  doppler  trans- 
crânien permet  d'examiner  le  tronc  basilaire  et  le  polygone 
de  Willis.  L'échographie  avec  contraste  ultrasonore  a égale- 


ment été  utilisée  pour  étudier  le  degré  d'activité  inflamma- 
toire des  lésions  pariétales  et  de  caractériser  la  dynamique 
de  l'écoulement  [9]. 

L'ED  permet  de  détecter  et  de  mesurer  l'épaississement 
de  la  paroi  artérielle,  de  quantifier  la  sténose,  d'évaluer  la 
vitesse  d'écoulement  et  de  mettre  en  évidence  les  occlusions 
ou  les  anévrysmes.  Elle  constitue  également  un  moyen  de 
surveillance  pratique  après  un  traitement  médical.  L'ED  est 
toutefois  une  technique  opérateur-dépendante  et  peut  être 
techniquement  limitée  chez  les  patients  obèses.  Elle  peut  ne 
pas  évaluer  avec  précision  certaines  artères  profondes  et  la 
partie  initiale  des  gros  vaisseaux  en  raison  de  l'absence  de 
fenêtre  acoustique  ou  de  l'interposition  de  gaz  intestinaux 
[9-11].  L'ED  objective  généralement  un  épaississement 
concentrique  de  la  paroi  vasculaire  évocateur  par  son  éten- 
due et  ses  caractères  homogène  et  lisse,  responsable  plus  fré- 
quemment d'une  sténose  de  la  lumière  vasculaire  que  d'une 
occlusion. 

Tomodensitométrie 

La  TDM  multicoupes  avec  un  appareil  multidétecteurs 
(MD CT)  est  actuellement  incontournable  pour  l'évaluation 
des  lésions  pariétales  des  gros  vaisseaux  comme  l'aorte  et  les 
artères  pulmonaires  ainsi  que  celles  des  vaisseaux  de  taille 
moyenne  tels  que  les  artères  coronaires  (coroscanner)  et  les 
autres  branches  viscérales  de  l'aorte.  La  MDCT  offre  ainsi, 
chez  les  personnes  ayant  une  fonction  rénale  normale,  la 
possibilité  d'avoir  des  séquences  angiographiques  multipla- 
naires et  non  invasives  (angioscanner)  évaluant  à la  fois  la 
lumière  et  la  paroi  vasculaire. 

La  MDCT  est  également  utile  pour  la  détection  des  mani- 
festations extravasculaires  des  vascularites,  notamment  pul- 
monaires et  de  la  sphère  ORL  et  constitue  la  méthode  de 
choix  en  cas  d'urgence  (rupture  d'anévrysme  ou  dissection 
de  l'aorte)  [8,  11]. 

Cependant,  l'utilisation  la  TDM  reste  limitée  en  raison  de 
son  caractère  irradiant  et  de  la  néphrotoxicité  des  produits 
de  contraste  iodés  (PCI).  Sa  contribution  est  également  limi- 
tée dans  l'exploration  des  segments  distaux  des  vaisseaux  de 
moyen  calibre  et  en  présence  de  calcifications  qui  peuvent 
gêner  l'analyse  de  la  lumière  artérielle. 

L'examen  comporte  une  acquisition  explorant  le  cou,  le 
thorax  et  la  cavité  abdominale  sans  injection  de  PCI,  à la 
recherche  de  calcifications  de  la  paroi  vasculaire,  puis  une 
acquisition  après  injection  de  PCI,  iodé  à raison  de  120  à 
150  mL  avec  un  débit  de  3 à 5 mL/s,  afin  d'établir  une  car- 
tographie vasculaire.  La  réalisation  de  coupes  tardives  per- 
met d'apprécier  une  éventuelle  prise  de  contraste  de  la  paroi 
des  gros  vaisseaux.  L'angioscanner  a une  sensibilité  de  96  % 
et  une  spécificité  de  98  % pour  la  détection  des  sténoses  et 
occlusions  artérielles  [8]. 

La  TDM  peut  révéler  un  rehaussement  de  la  densité  des 
lésions  inflammatoires  intrapariétales  au  stade  précoce  de 
la  maladie  avant  même  la  survenue  de  sténoses.  À un  stade 
plus  évolué,  elle  peut  montrer  un  épaississement  concen- 
trique, plus  ou  moins  associé  à des  sténoses,  des  occlusions 
ou  des  images  anévrysmales  de  la  paroi  artérielle,  et  permet 
de  les  distinguer  des  remaniements  athérosclérotiques.  Au 
stade  tardif  de  certaines  vascularites  des  gros  vaisseaux,  elle 
peut  révéler  de  nombreuses  calcifications  pariétales. 


Chapitre  50.  Imagerie  des  vascularites  systémiques  primitives 
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IRM 

L'IRM  permet  un  bilan  angiographique  initial  global  des 
vascularites  des  gros  vaisseaux  et  assure  un  bon  suivi  évolutif 
sous  traitement.  Elle  fournit  des  informations  multiplanaires 
concernant  la  lumière  (sténose,  dilatation  et  anévrysme)  et 
la  paroi  vasculaire  (épaisseur,  étendue  et  rehaussement) 
ainsi  que  l'environnement  périvasculaire  [10]. 

Le  protocole  doit  comprendre  : 

■ des  séquences  pondérées  T2  (SPT2)  multiplanaires, 
avec  suppression  du  signal  de  la  graisse  afin  d'objectiver 
l'œdème  de  la  paroi  vasculaire  ; 

■ des  séquences  pondérées  Tl  (SPTl),  avant  et  après 
injection  de  contraste,  pour  évaluer  le  degré  d'épaissis- 
sement pariétal  et  détecter  un  éventuel  rehaussement  de 
la  paroi  artérielle.  Les  changements  hémodynamiques 
(augmentation  progressive  du  signal  avec  lavage  retardé 
du  produit  de  contraste)  sont  plus  facilement  révélés 
sur  les  séquences  réalisées  après  injection  de  produit  de 
contraste  avec  suppression  du  signal  de  la  graisse  et  sur 
les  séquences  prises  à un  temps  tardif  ; 

■ des  séquences  rapides  en  écho  de  gradient  pour  obtenir 
une  cartographie  artérielle  dont  la  qualité  avoisine  celle 
de  l'angiographie  ; 

■ une  angio-IRM  (ARM),  de  préférence  avec  un  produit  de 
contraste  à base  de  gadolinium,  afin  d'évaluer  la  taille  de 
la  lumière  vasculaire  et  de  rechercher  des  séquelles  d'in- 
flammation dans  les  tissus  environnants.  L'ARM  des  TSA 
doit  être  toujours  couplée  à une  ARM  des  artères  intracrâ- 
niennes et  à une  étude  morphologique  du  cerveau  com- 
prenant au  moins  des  séquences  en  spin-écho  pondérées 
Tl  (avec  contraste)/T2  ou  des  séquences  axiales  en  FLAIR; 

■ des  séquences  de  ciné-IRM  permettant  de  visualiser  les 
dysfonctionnements  hémodynamiques  cardiaques  tels 
qu'une  insuffisance  aortique  ; 

■ des  séquences  de  diffusion. 

L'IRM  peut  objectiver  un  œdème  et  un  rehaussement 
de  la  paroi,  visibles  au  stade  précoce  lorsque  la  vascularite 
est  encore  potentiellement  réversible,  avant  même  que  les 
modifications  luminales  ne  deviennent  patentes.  Elle  est 
également  utile  pour  rechercher  les  atteintes  extravascu- 
laires des  vascularites,  notamment  cardiopéricardiques, 
cérébromédullaires,  orbitaires  ou  de  la  sphère  ORL  (sinus  et 
fosses  nasales)  [10,  11]. 

L'IRM  constitue  enfin  la  technique  idéale  pour  la  sur- 
veillance des  patients  sous  traitement  et  l'évaluation  de  la 
réponse  thérapeutique  car  elle  est  non  irradiante  et  les  effets 
secondaires  des  agents  paramagnétiques  de  contraste  utili- 
sés lors  de  cet  examen  sont  exceptionnels  [9] . Cependant, 
l'IRM  reste  une  technique  relativement  coûteuse.  Elle 
méconnaît  les  calcifications  pariétales,  surestime  le  degré  de 
sténose  (jusqu'à  15  %),  en  particulier  avec  les  images  trai- 
tées en  projection  avec  intensité  maximale  (MIP)  et  explore 
mal  les  vaisseaux  de  moyen  calibre  et  encore  moins  les  petits 
vaisseaux. 

Imagerie  métabolique  nucléaire 

La  tomographie  par  émission  de  positons  seule  (TEP)  ou 
couplée  à la  TDM  (TEP/TDM)  est  une  modalité  d'image- 
rie métabolique  non  invasive  peu  irradiante  utilisant  un 


émetteur  de  positons  contenant  un  analogue  de  glucose 
marqué  avec  une  molécule  de  ^^fluor  (^^fluoro-désoxy- 
glucose  ou  FDG).  Le  FDG  est  transporté  dans  les  cellules 
par  des  transporteurs  de  glucose  où  il  subit  une  phospho- 
rylation, mais  sans  glycolyse  supplémentaire  à l'instar  du 
glucose  normal.  Ainsi,  sa  distribution  dans  l'organisme  est 
calquée  sur  celle  de  l'absorption  du  glucose  et  augmente 
en  présence  d'un  processus  inflammatoire.  Ces  techniques 
sont  utiles  pour  rapporter  un  syndrome  inflammatoire 
biologique  (SIB)  restant  inexpliqué  ou  une  fièvre  d'origine 
inconnue  à une  vascularite,  une  infection  ou  un  processus 
tumoral  [10,  11]. 

La  FDG-TEP/TDM  est  plus  performante  que  la  TEP 
simple  car  elle  identifie  plus  facilement  les  structures  anato- 
miques et  est  plus  fiable  en  ce  qui  concerne  les  corrélations 
anatomiques.  Elle  joue  un  rôle  important  dans  le  diagnos- 
tic initial  et  le  suivi  des  vascularites  des  gros  vaisseaux.  En 
effet,  elle  identifie  précocement,  avant  même  l'apparition  de 
l'œdème  pariétal,  et  avec  une  sensibilité  élevée  (supérieure 
même  à l'IRM),  les  zones  inflammatoires  actives  sous  la 
forme  de  foyers  d'hyperfixation  sur  lesquels  peut  être  réa- 
lisée une  biopsie  afin  d'obtenir  un  diagnostic  de  certitude. 
En  outre,  la  FDG-TEP/TDM  offre  la  possibilité  d'identifier 
ces  différents  sites  actifs  sur  une  seule  vue  en  donnant  une 
cartographie  globale  des  gros  vaisseaux, 

La  FDG-TEP/TDM  peut  aussi  évaluer  le  degré  d'exten- 
sion des  lésions  de  vascularite  qui  conditionne  la  prise 
en  charge  thérapeutique  et  identifier  les  sites  à risque  de 
complications. 

La  FDG-TEP/TDM  est  aussi  fiable  pour  la  surveil- 
lance évolutive  et  l'évaluation  de  la  réponse  au  traitement. 
Toutefois,  la  persistance  de  l'activité  au  sein  de  la  paroi 
vasculaire  est  non  spécifique  et  doit  être  interprétée  pru- 
demment en  la  confrontant  aux  autres  données  cliniques  et 
biologiques  car  elle  peut  être  aussi  bien  en  rapport  avec  une 
activité  de  la  maladie  ou  avec  des  séquelles  et  de  la  fibrose 
[8].  Cependant,  la  FDG-TEP  et  la  FDG-TEP/TDM  sont  des 
techniques  coûteuses  et  peu  disponibles,  délimitant  mal  la 
paroi  vasculaire.  En  outre,  l'hyperfixation  de  la  paroi  n'est  pas 
spécifique  rendant  parfois  problématique  la  distinction  entre 
une  vascularite  et  une  athérosclérose,  en  particulier  chez 
les  personnes  âgées.  Classiquement,  la  fixation  est  intense, 
linéaire  et  continue  au  niveau  des  artères  cervicales  et  intra- 
thoraciques au  cours  des  vascularites,  et  faible,  discontinue 
et  limitée  à l'aorte  abdominale  et  aux  artères  des  membres  au 
cours  de  l'athérosclérose.  Enfin,  ces  techniques  ont  une  faible 
résolution  spatiale  (4  mm),  à l'origine  de  faux  négatifs  en  cas 
de  vascularite  des  moyens  et  petits  vaisseaux  et  en  l'absence 
d'atteinte  associée  des  gros  vaisseaux  ou  des  tissus  adjacents. 

Artériographie 

L'artériographie  conventionnelle  a été  complètement 
supplantée  par  l'angiographie  numérisée.  L'aorte  et  ses 
branches  sont  opacifiées  par  voie  artérielle.  L'angiographie 
pulmonaire  peut  être  utile  pour  confirmer  des  sténoses  seg- 
mentaires vues  en  TDM.  L'artériographie  permet  une  bonne 
visualisation  de  la  lumière  artérielle  et  permet  de  mesurer 
directement  la  pression  aortique  lorsque  la  mesure  de  la 
pression  artérielle  dans  les  bras  est  impossible  en  raison  de 
l'atteinte  de  l'artère  sous-clavière  comme  dans  la  maladie  de 
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Takayasu.  Cependant,  l'angiographie  reste  une  technique 
invasive,  irradiante,  avec  un  taux  non  négligeable  de  morbi- 
dité liée  à la  ponction  vasculaire  et  à la  toxicité  des  PCI.  Elle 
reste  encore  indiquée  [9]  : 

■ dans  les  vascularites  touchant  les  vaisseaux  de  moyen 
calibre  qui  ont  besoin  d'une  résolution  spatiale  infé- 
rieure à 2 mm  pour  être  bien  visualisés,  notamment  les 
branches  viscérales  de  l'aorte  abdominale,  de  la  distalité 
des  artères  des  extrémités  et  des  artères  cérébrales,  afin  de 
détecter  les  microanévrysmes  comme  dans  la  périartérite 
noueuse  ou  évaluer  la  distalité  des  vaisseaux  comme  dans 
la  thromboangéite  oblitérante  ; 

■ pour  établir  une  cartographie  avant  un  geste  opératoire  ; 

■ en  tant  que  premier  temps  d'une  procédure  thérapeu- 
tique endovasculaire. 


À retenir 

■ Le  diagnostic  et  le  bilan  des  lésions  reposent  sur  l'imagerie 
non  invasive  : ED,  ARM  et  angioscanner. 

■ La  surveillance  après  traitement  repose  sur  l'imagerie  en 
coupe  (ED,  IRM)  et  sur  l'imagerie  métabolique  (FDG-TEP/ 
TDM). 


Vascularites  prédominant  au  niveau 
des  gros  vaisseaux  ou  touchant 
les  vaisseaux  de  différentes  tailles 
et  de  différents  types 

L'imagerie  occupe  une  place  prépondérante  dans  le  diagnos- 
tic des  vascularites  touchant  l'aorte  et  ses  branches  viscérales 
à destinée  thoraco-abdominale  et  cérébrale  et  les  vaisseaux 
des  membres. 


Ces  gros  vaisseaux  peuvent  être  examinés  par  ED,  IRM/ 
ARM,  MD  CT/angioscanner,  alors  que  l'ED  et  l'IRM  sont 
utiles  pour  l'exploration  des  artères  temporales. 

L'ED,  vue  son  innocuité,  est  utilisée  de  première  inten- 
tion. Elle  est  relayée  en  seconde  intention  par  l'IRM/ 
ARM  en  raison  de  sa  fiabilité  et  son  caractère  non  invasif. 
L'angioscanner  (chez  les  personnes  ayant  une  fonction 
rénale  normale)  est  moins  intéressant  en  raison  de  son 
caractère  irradiant  et  de  la  néphrotoxicité  des  PCI.  Il  peut 
être  indiqué  en  cas  de  discordance  entre  l'ED  et  l'ARM. 

Toutes  les  techniques  d'imagerie  en  coupes  permettent  de 
bien  étudier  l'état  de  la  paroi  de  l'aorte  et  de  ses  branches 
avec  une  bonne  corrélation  avec  l'angiographie  et  la  PET/ 
TDM  et  d'explorer  les  manifestations  extravasculaires  des 
vascularites.  La  PET/TDM  est  plus  sensible  dans  la  détec- 
tion de  l'inflammation  sans  toutefois  pouvoir  délimiter 
convenablement  la  paroi  du  vaisseau  [11].  L'angiographie 
doit  être  réservée  aux  cas  où  une  procédure  thérapeutique 
par  voie  endovasculaire  est  envisagée  en  raison  de  sa  nature 
invasive  et  son  incapacité  à évaluer  la  paroi  vasculaire. 

Artérite  giganto-cellulaire  (figure  50.1) 

L'artérite  giganto-cellulaire  (AGC),  autrefois  appelée  artérite 
temporale  ou  maladie  de  Horton  est  une  vascularite  granu- 
lomateuse touchant  les  artères  de  moyen  et  de  gros  calibre. 
L'AGC  est  la  plus  fréquente  des  vascularites  systémiques 
chez  l'adulte  âgé  de  plus  de  50  ans  [12,  13].  L'AGC  touche 
en  premier  lieu  les  branches  de  l'artère  carotide  externe  et 
fréquemment  l'aorte  et  ses  principales  branches.  Les  com- 
plications de  cette  atteinte  sont  de  type  ischémique,  dont  la 
plus  importante  est  une  cécité  permanente. 

Épidémiologie 

L'AGC  touche  essentiellement  des  adultes  âgés  de  plus  de 
50  ans  et  en  particulier  ceux  âgés  de  70  à 80  ans.  Les  femmes 


Figure  50.1.  Homme  âgé  de  76  ans  présentant  un  SIB  inexpliqué.  A,  B.  ED  couleur  de  l'artère  temporale  gauche  mettant  en  évidence  un 
halo  hypoéchogène  de  3 mm  d'épaisseur  (flèche)  s'étendant  sur  plusieurs  cm.  C.  TDM  multicoupes  avec  reconstruction  sagittale  de  l'aorte  tho- 
raco-abdominale : épaississement  diffus  de  la  paroi  de  l'aorte  thoracique,  du  TSA  et  de  la  partie  proximale  du  tronc  coeliaque.  D.  IRM  abdominale 
en  SPT2  : épaississement  concentrique  de  3 mm  de  la  paroi  de  l'aorte  thoracique  basse.  La  biopsie  de  l'artère  temporale  a confirmé  le  diagnostic 
d'artérite  giganto-cellulaire. 


Chapitre  50.  Imagerie  des  vascularites  systémiques  primitives 
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sont  touchées  2 à 3 fois  plus  que  les  hommes.  L'incidence  de 
l'AGC  varie  en  fonction  des  zones  géographiques.  Elle  est 
plus  fréquente  dans  les  pays  nordiques  que  dans  le  sud  de 
l'Europe,  l'Afrique  et  l'Asie. 

Étiopathogénie 

La  cause  exacte  de  l'AGC  demeure  inconnue.  Cependant, 
certains  facteurs  génétiques  semblent  jouer  un  rôle  tel  qu'un 
polymorphisme  génétique  (HLA-DRBP04  et  DRBFOl). 
Une  cause  infectieuse  a été  évoquée.  Les  agents  incriminés 
sont  My coplasma  pneumoniae,  le  parvovirus  B 19,  le  virus 
parainfluenzae  et  Chlamydia  pneumoniae  [13]. 

Anatomie  pathologique 

La  lésion  histologique  caractéristique  est  une  nécrose  parié- 
tale focalisée,  associée  à une  infiltration  granulomateuse, 
constituée  de  cellules  géantes  multinucléés  aux  endroits 
de  fragmentation  de  la  limitante  élastique  interne  [12]. 
Le  diagnostic  repose  sur  la  biopsie  de  l'artère  temporale. 
Cependant,  en  raison  de  l'atteinte  segmentaire  des  lésions, 
l'étude  doit  porter  sur  un  fragment  mesurant  2 à 3 cm  de 
long  avec  de  nombreuses  sections  [13]. 

Manifestations  cliniques 

La  forme  clinique  la  plus  typique  se  manifeste  par  des  cépha- 
lées typiquement  temporales  et  bilatérales,  associées  à des 
douleurs  à la  palpation  du  scalp,  à une  fièvre  et  à une  altéra- 
tion de  l'état  général.  L'atteinte  du  névraxe  au  cours  de  l'AGC 
peut  revêtir  trois  aspect  : une  atteinte  neuro- ophtalmologique, 
des  troubles  mentaux  et  des  accidents  vasculaires  cérébraux. 
L'atteinte  ophtalmologique,  complication  fréquente  de  la 
maladie  (30  à 50  %),  se  traduit  par  une  perte  de  la  vision,  par- 
tielle ou  totale,  uni-  ou  bilatérale  [8, 12].  La  maladie  peut  éga- 
lement se  manifester  par  des  acrosyndromes  vasculaires  avec 
une  diminution  ou  une  abolition  des  pouls  périphériques,  une 
claudication  intermittente,  voire  des  épisodes  ischémiques 
d'un  membre  supérieur  ou  inférieur.  Une  atteinte  aortique 
telle  qu'une  dissection  ou  un  anévrysme  est  retrouvé  chez 
16  % des  patients.  Les  branches  collatérales  de  l'aorte  abdo- 
minale peuvent  être  touchées,  en  particulier  l'artère  mésenté- 
rique supérieure,  et  être  responsables  d'un  tableau  d'ischémie 
digestive.  Un  syndrome  inflammatoire,  biologique  et  hémato- 
logique (anémie  inflammatoire)  est  souvent  associé. 

L'évolution  est  souvent  favorable  sous  corticothérapie. 
Toutefois,  des  complications  à type  d'infarctus  du  myocarde, 
d'accident  vasculaire  ischémique,  d'une  rupture  d'ané- 
vrysme de  l'aorte  ascendante  ou  d'une  dissection  de  l'aorte 
sont  toujours  possibles  [8,  12].  En  raison  du  risque  de  plus 
en  plus  élevé  d'apparition  d'un  anévrysme  de  l'aorte  chez  les 
patients  atteints  d'AGC,  une  surveillance  à long  terme  par 
l'imagerie  est  recommandée  [12,  14]. 

Critères  diagnostiques 

Les  critères  proposés  par  l'ACR  en  1990  pour  la  classification 
de  l'AGC  sont  au  nombre  de  5 : un  âge  de  découverte  de  la 
maladie  supérieur  à 50  ans,  une  céphalée  récente,  des  signes 
cliniques  anormaux  au  niveau  de  l'artère  temporale,  une  élé- 
vation de  la  vitesse  de  sédimentation  (VS  > 50  mm/heure)  ou 
de  la  C-Reactive  Protein  (CRP)  et  des  anomalies  histologiques 


de  l'artère  temporale.  La  présence  de  trois  critères  ou  plus 
permettent  de  distinguer  l'AGC  d'une  autre  vascularite  avec 
une  sensibilité  de  93,5  % et  une  spécificité  de  91,2  % [13]. 
Dans  certains  cas,  la  VS  peut  être  inférieure  à 40  et  la  biopsie 
de  l'artère  temporale  négative,  en  particulier  en  cas  d'atteinte 
aortique  isolée  [13].  Le  diagnostic  sera  alors  basé  sur  les  don- 
nées de  l'imagerie  (ARM,  angioscanner  et  angiographie).  Le 
PET/TDM  est  indiqué  chez  les  patients  ayant  des  biopsies 
négatives  et  présentant  des  symptômes  atypiques. 

Aspects  en  imagerie 

L'apport  de  l'imagerie  vasculaire  est  fondamental  dans  les 
formes  atypiques  de  l'AGC  où  la  symptomatologie  artérielle 
est  au  premier  plan. 

L'exploration  de  l'AGC  nécessite  la  réalisation  d'un  ED  de 
l'artère  temporale,  qui  permet  de  remplacer  ou  de  guider  la 
biopsie  [12],  d'une  ARM  en  haute  résolution  ainsi  que  d'un 
angioscanner  ou  une  ARM  pour  l'exploration  de  l'aorte  tho- 
raco-abdominale. L'artériographie  avait  une  place  prépondé- 
rante dans  l'étude  des  atteintes  périphériques  de  la  maladie, 
mais  est  actuellement  remplacée  par  l'ED  couleur  et  l'ARM 
en  haute  résolution  avec,  si  possible,  un  champ  de  3 Teslas. 

Échodoppler 

L'ED  permet  l'étude  de  nombreuses  artères  : carotide,  sub- 
clavière,  axillaire,  brachiale,  fémorales,  rénales,  mésenté- 
rique supérieure,  tronc  cœliaque  et  de  l'aorte  abdominale. 
L'ED  permet  également  la  surveillance  sous  traitement.  La 
sémiologie  échographique  est  basée  sur  la  mise  en  évidence 
d'un  « halo  » hypoéchogène  autour  de  l'artère  temporale, 
traduisant  l'existence  d'un  œdème  périartériel  à la  phase 
aiguë  de  la  maladie,  et/ou  un  épaississement  de  la  paroi  arté- 
rielle avec  une  réduction  de  calibre  et/ou  une  sténose  vascu- 
laire qui  sera  évaluée  par  l'analyse  spectrale  [12].  L'absence 
de  signe  du  halo  ne  permet  pas  d'exclure  une  AGC.  Il  est  à 
noter  que  l'œdème  peu  disparaître  après  un  traitement  cor- 
ticoïde et  que  les  autres  signes  ne  sont  pas  spécifiques. 

Une  étude  prospective  de  Reinhard  et  al.  [14],  incluant 
83  patients,  a comparé  l'anatomopathologie  à l'ED  fondé  sur 
le  signe  «halo  » et  a trouvé  que  l'examen  avait  une  sensibilité 
de  73  %,  une  spécificité  de  93  %,  une  valeur  prédictive  posi- 
tive de  96  % et  une  valeur  prédictive  négative  de  73  %.  Deux 
méta-analyses  ont  montré  que  l'ED  des  artères  sub  clavières, 
axillaires  et  carotides  permettait  de  trouver  les  mêmes  signes 
(signe  du  halo,  diminution  de  la  pulsatilité,  occlusion  arté- 
rielle). Bien  que  les  TSA  soient  souvent  les  localisations  les 
plus  fréquentes,  l'ED  peut  être  indiqué  pour  la  détection  des 
atteintes  aiguës  des  artères  mésentériques,  de  l'aorte  abdo- 
minale et  des  artères  fémorales  [15,  16]. 

L'ED  permet  également  la  surveillance  sous  traitement. 
En  effet,  après  un  traitement  corticoïde,  l'œdème  peut  dispa- 
raître et  les  autres  signes  ne  sont  pas  spécifiques  et  peuvent 
être  le  témoin  d'une  atteinte  athéromateuse. 

Tomodensitométrie 

Au  cours  de  la  dernière  décennie,  les  progrès  techno- 
logiques en  matière  de  TDM  et  de  l'IRM  ont  permis  de 
remplacer  l'angiographie  conventionnelle  dans  l'étude  des 
artères  de  gros  et  de  moyen  calibre.  En  effet,  l'amélioration 
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de  la  résolution  spatiale  (<  1 mm)  permet  l'étude  la  lumière 
vasculaire  ainsi  que  celle  de  la  paroi.  L'angioscanner  per- 
met d'étudier  les  segments  distaux  des  artères  ulnaires  et 
radiales,  les  artères  palmaires  et  les  segments  proximaux  des 
artères  digitales  [17].  L'ARM  permet  également  l'étude  de  la 
lumière  des  vaisseaux  avec  une  résolution  proche  de  celle  de 
l'angioscanner. 

L'angioscanner  permet  de  mettre  en  évidence  les  lésions 
inflammatoires  en  dehors  des  anomalies  de  calibre  et  en  par- 
ticulier l'épaississement  pariétal  dû  à l'œdème.  Cependant, 
des  précautions  techniques  sont  nécessaires  pour  obte- 
nir un  angioscanner  de  qualité  satisfaisante.  En  effet,  le 
contraste  doit  être  optimal  afin  de  visualiser  sans  disconti- 
nuité la  totalité  du  réseau  vasculaire.  Pour  cela,  il  faut  injec- 
ter 80  à 130  mL  de  PCI  avec  un  débit  de  3 à 5 mL  /s.  Le  site 
d'injection  le  plus  adéquat  est  une  veine  du  pied  en  raison 
de  l'importance  de  l'évaluation  des  troncs  supra-aortiques 
et  des  artères  des  membres  supérieurs.  Lorsqu'une  veine 
du  pied  est  utilisée,  il  est  conseillé  de  surélever  légèrement 
les  jambes  [12,  18].  Il  est  aussi  possible  d'utiliser  une  veine 
brachiale  en  injectant  immédiatement  un  bolus  de  30  à 
50  mL  de  sérum  physiologique  après  l'injection  du  produit 
de  contraste.  Toutes  les  acquisitions  doivent  êtres  faites  les 
bras  le  long  du  corps  afin  de  pouvoir  bien  étudier  la  jonc- 
tion axillo -brachiale  et  surtout  pour  éviter  les  compressions 
extrinsèques  des  artères  subclavières.  Les  artères  des  troncs 
supra-aortiques  doivent  être  explorées  au  cours  du  même 
examen  TDM  [19]. 

L'atteinte  de  la  paroi  des  vaisseaux  est  mise  en  évidence 
dans  45  à 83  % [18].  Trois  signes  doivent  être  recherchés  : 
un  épaississement  de  la  paroi,  un  œdème  en  cas  de  poussée 
et  un  rehaussement  de  la  paroi.  Ce  dernier  peut  être  observé 
lors  de  la  phase  aiguë  de  la  maladie  et  ne  peut  être  mis  en 
évidence  au  niveau  des  artères  de  moyen  calibre,  en  l'ab- 
sence d'une  acquisition  préalable  sans  injection  à ce  niveau. 
Dans  une  étude  de  48  patients  atteints  d'AGC  traités  par 
corticoïdes  durant  6 mois,  Marie  et  al.  [19]  avaient  trouvé 
que  l'épaississement  de  la  paroi  aortique  avait  diminué  ou 
disparu  dans  55  % des  cas,  persisté  dans  41  % des  cas  et  aug- 
menté chez  un  patient. 

IRM  et  ARM 

L'ARM  permet  également  d'étudier  la  lumière  des  vais- 
seaux avec  une  résolution  proche  de  celle  de  l'angioscanner. 
Ainsi,  elle  permet  d'établir  le  diagnostic  d'AGC  en  mettant 
en  évidence  une  sténose,  une  occlusion  artérielle  ou  un 
anévrysme.  L'IRM  permet  l'étude  de  la  paroi  vasculaire 
conjointement  à l'ARM  en  mettant  en  évidence  un  épaissis- 
sement de  plus  de  3 mm,  un  œdème  sur  les  séquences  SPT2 
et  un  rehaussement  sur  les  séquences  SPTl  après  injection 
de  PDC  [19-21].  Il  semble  exister  une  bonne  corrélation 
entre  l'épaississement  et  le  rehaussement  pariétal  au  niveau 
des  artères  temporales  et  l'existence  d'une  AGC  [12,  22].  Un 
autre  avantage  de  l'IRM  réside  dans  la  possibilité  d'explorer, 
au  cours  du  même  examen,  en  utilisant  une  « ECG-gated  » 
technique,  le  cœur  en  raison  de  l'incidence  élevée  des 
infarctus  asymptomatiques  chez  les  patients  atteints  d'AGC 
[12,  20].  Les  séquences  de  diffusion  avec  un  champ  bas  per- 
mettraient de  bien  étudier  l'épaisseur  de  la  paroi  et  de  ren- 
seigner sur  l'activité  de  la  vascularite  [12]. 


Tomographie  par  émission  de  positons 

La  TEP/EDG  ou  mieux  la  TEP/EDG/TDM  peut  détecter  une 
vascularite  active,  surtout  de  l'aorte  et  des  gros  vaisseaux.  La 
fixation  du  ED  G au  niveau  de  l'aorte  n'est  pas  spécifique.  En 
effet,  il  peut  s'agir  d'un  angiosarcome,  d'un  hématome  intra- 
mural,  de  lésions  athéromateuses,  d'un  anévrysme  ou  bien 
d'un  pontage  infecté.  Cependant,  en  présence  d'une  sympto- 
matologie clinique  et  d'une  biologie  évocatrices,  les  résultats 
de  la  TEP/TDM  représentent  un  des  arguments  du  diagnos- 
tic sans  toutefois  renseigner  exactement  sur  le  stade  évolutif 
de  la  maladie.  En  effet,  Blocksmans  et  al.  [23],  ont  trouvé 
une  fixation  chez  83  % des  31  patients  explorés  avant  le 
début  du  traitement  corticoïde  : 74  % au  niveau  des  régions 
subclavières,  50  % au  niveau  de  l'aorte  et  37  % au  niveau 
des  artères  fémorales.  La  corrélation  entre  la  présomption 
clinique  de  poussée  inflammatoire  et  une  TEP  positive  est 
supérieure  à 93  %,  alors  qu'à  la  phase  chronique,  la  TEP  est 
souvent  négative  [23].  La  découverte  tardive  d'une  ectasie 
de  l'aorte  thoracique  semble  être  corrélée  à une  importante 
fixation  du  PDG  au  début  de  la  maladie  [12,  21]. 

Artériographie 

En  raison  des  performances  actuelles  de  la  TDM  et  de 
l'ARM,  l'angiographie  conventionnelle  est  de  nos  jours 
exceptionnellement  indiquée  [18]. 

En  cas  de  biopsie  négative  et  d'échec  des  méthodes 
d'imagerie  en  coupes,  une  exploration  de  la  région  sympto- 
matique, siège  de  signes  cliniques  tels  qu'une  ischémie,  une 
douleur,  une  baisse  de  la  tension  artérielle  dans  un  membre 
ou  une  diminution  du  pouls  peut  être  envisagée. 

Traitement 

Le  traitement  de  référence  est  la  corticothérapie.  Le  traite- 
ment par  angioplastie  n'est  indiqué  que  dans  de  rares  cas 
de  sténose  des  artères  subclavières,  axillaires  ou  brachiales 
ou  de  l'artère  mésentérique  supérieure.  Les  anévrysmes  de 
l'aorte  peuvent  bénéficier  d'un  traitement  chirurgical  ou 
endovasculaire  (endoprothèse). 


À retenir 

■ L'AGC  se  manifeste  typiquement  par  des  céphalées  tempo- 
rales bilatérales. 

■ Le  diagnostic  de  la  maladie  repose  sur  la  biopsie  de  l'artère 
temporale  et  sur  l'imagerie. 

■ L'ED  de  l'artère  temporale  est  un  examen  sensible  et  très 
spécifique. 

■ La  TDM  et  l'ARM  interviennent  surtout  dans  l'exploration 
de  l'aorte  et  de  ses  branches. 

■ Des  complications  graves  sont  possibles  : cécité,  infarctus 
du  myocarde,  AVC  ischémique,  dissection  et  rupture  d'ané- 
vrysme de  l'aorte. 


Artérite  de  Takayasu  (figures  50.2,  50.3, 
50.4  et  50.5) 

L'artérite  ou  maladie  de  Takayasu  (MT),  décrite  initialement 
par  Mikito  Takayasu  en  1908,  est  une  artériopathie  inflam- 
matoire oblitérante  non  spécifique,  d'évolution  chronique 
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et  d'étiologie  inconnue.  Elle  touche  électivement  et  d'une 
façon  segmentaire  l'aorte  thoracique  et  abdominale  supra- 
cœliaque,  l'origine  des  gros  troncs  artériels  qui  en  naissent 
(supra-aortiques,  subclaviers,  rénaux,  voire  iliaques. . .)  et  les 
coronaires,  ainsi  que  les  artères  pulmonaires. 

Épidémiologie 

La  MT  est  une  maladie  rare  et  de  répartition  géographique 
ubiquitaire.  Les  prévalences  les  plus  élevées  sont  retrou- 
vées dans  le  Sud-Est  asiatique,  au  Mexique  et  en  Afrique. 
La  MT  est  plus  rarement  observée  en  Amérique  du  Nord  et 
en  Europe.  Son  incidence  par  million  d'habitants  par  an  est 
estimée  à 100  cas  au  Japon,  2,9  cas  au  Mexique,  et  1,2  cas 


Figure  50.2.  Gerbe  aortique  en  OAG  réalisée  chez  un  jeune 
homme  âgé  de  32  ans.  Anévrysme  situé  sur  le  segment  post-ver- 
tébral de  l'artére  subclaviére  gauche  (tête  de  flèche)  associé  à une 
sténose  suivie  d'une  dilatation  post-sténotique  de  la  même  artère. 
Sténose  du  segment  proximal  de  l'artère  carotide  commune  gauche  et 
ectasie  de  l'aorte  descendante.  Artérite  de  Takayasu. 


en  Suède.  Au  nord  des  États-Unis,  dans  le  Minnesota,  une 
étude  concernant  la  région  d'Olmstod  Country  avait  fait  état 
de  2,6  cas  par  million  de  personnes/an.  La  MT  est  une  affec- 
tion touchant  surtout  la  femme  jeune,  d'où  son  appellation 
«maladie  des  femmes  sans  pouls».  En  Inde,  deux  patients 
sur  trois  sont  de  sexe  féminin.  L'âge  du  début  de  la  maladie 
varie  de  2 à 27  ans.  L'âge  au  moment  du  diagnostic  est  com- 
pris entre  20  et  31  ans  avec  des  extrêmes  allant  de  18  mois  à 
70  ans  [8,  24]. 


Figure  50.4.  Angioscanner  avec  reconstruction  3D  (A)  et  MPR 
(B)  réalisé  chez  une  femme  présentant  un  vol  subclavier  droit. 

A.  Sténose  du  tronc  artériel  brachiocéphalique  (TABC)  et  du  segment 
proximal  des  artères  carotides  droite  et  gauche  avec  occlusion  de  l'artère 
subclaviére  droite  post-vertébrale  (flèches).  B.  Sténose  concentrique  et 
serrée  du  segment  proximal  de  l'artère  carotide  gauche  (flèches),  en 
rapport  avec  un  épaississement  pariétal.  Artérite  de  Takayasu. 


Figure  50.3.  Échographie  (A)  et  ED  couleur  (B)  réalisée  chez  une  femme  âgée  de  35  ans  présentant  une  diminution  du  pouls  radial 
gauche  et  un  SIB.  Épaississement  régulier  et  concentrique  de  la  paroi  (flèche)  des  artères  carotides  communes  (ACC)  droite  (A)  et  gauche  (B). 
Artérite  de  Takayasu. 
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Figure  50.5.  ARM  chez  une  jeune  femme  âgée  de  27  ans  atteinte 
d'une  artérite  de  Takayasu.  Sténoses  isthmique  et  de  l'aorte  sous- 
rénale  associées  à des  sténoses  du  TABC  (flèche)  et  des  segments  pos- 
tostiaux  des  deux  artères  rénales  (tête  de  flèche). 

Anatomie  pathologique 

Le  substratum  anatomique  de  la  maladie  est  une  panarté- 
rite  giganto- cellulaire  à prédominance  médioadventicielle. 
L'aspect  macroscopique  est  caractérisé  par  la  topographie 
segmentaire  et  multifocale  des  lésions  qui  se  résument  en 
un  épaississement  des  différentes  couches  de  la  paroi  des 
vaisseaux,  aboutissant  à la  sténose,  voire  à l'oblitération 
de  la  lumière  vasculaire.  Ces  sténoses  sont  associées  à des 
dilatations  post-sténotiques  et  parfois  à des  thromboses. 
En  histologie  et  à la  phase  active  de  la  maladie,  un  infil- 
trat inflammatoire  granulomateux  à cellules  géantes  puis 
lymphoplasmocytaire  envahit  l'adventice  et  la  média  à par- 
tir des  vaso  vasorum,  puis  s'étend  à l'intima  qui  va  être  le 
siège  d'un  épaississement  fibro- œdémateux,  rétrécissant  la 
lumière  artérielle. 

À la  phase  tardive  de  la  maladie,  le  processus  inflam- 
matoire disparaît  et  l'adventice  est  remplacée  par  un  tissu 
scléreux  sur  lequel  peuvent  se  développer  des  lésions  athé- 
romateuses secondaires.  Enfin,  des  anévrysmes  résultant  de 
la  destruction  des  éléments  musculo- élastiques  peuvent  se 
voir  [24]. 

Étiopathogénie 

L'étiologie  de  la  MT  demeure  inconnue.  Une  prédisposi- 
tion génétique,  un  mécanisme  immunitaire  et  une  origine 
infectieuse  ont  été  évoqués  [24].  La  prédisposition  géné- 
tique à la  maladie  a été  incriminée  en  raison  de  l'existence 
de  cas  familiaux,  en  particulier  chez  des  jumeaux  et  de  la 
plus  grande  fréquence  de  certains  antigènes  HLA  chez  les 
patients  japonais  et  coréens  atteints  : HLA-B52,  B5,  BW52, 
B39,  DR2  et  DR4.  L'étiologie  infectieuse  la  plus  évoquée  est 
la  tuberculose,  en  raison  de  la  fréquence  de  l'association  des 
deux  maladies  et  de  la  positivité  des  tests  cutanés  tuberculi- 
niques. Cependant,  l'absence  de  mise  en  évidence  du  bacille 
tuberculeux  dans  la  lésion  artérielle  et  l'absence  d'efficacité 
du  traitement  antituberculeux  font  récuser  cette  hypothèse. 
Les  autres  infections  évoquées  telles  que  la  syphilis,  la  strep- 
tococcie,  la  rickettsiose  ou  l'infestation  par  des  nématodes 


n'ont  jamais  été  confirmées.  L'hypothèse  immunologique 
repose  sur  la  présence  d'un  syndrome  inflammatoire  à 
la  phase  initiale,  l'association  à d'autres  maladies  auto- 
immunes et  l'existence  d'anticorps  anticellulaires  endothé- 
liales dirigés  contre  la  média. 

Manifestations  cliniques 

La  MT  évolue  cliniquement  en  deux  phases  respectivement 
une  phase  systémique  ou  préocclusive  et  une  phase  vasculaire 
qui  peuvent  se  succéder  ou  se  chevaucher.  La  phase  systé- 
mique se  manifeste  par  des  signes  généraux  tels  qu'une  fièvre, 
des  arthralgies,  des  myalgies,  un  amaigrissement  et  une  alté- 
ration de  l'état  général.  La  survenue  d'une  épisclérite  est  rare, 
mais  évocatrice  chez  une  femme  jeune,  ainsi  que  les  mani- 
festations cutanées  à type  d'érythème  noueux,  d'érythème 
induré  de  Bazin  ou  de  pyoderma  gangrenosus.  Elle  est  suivie 
par  la  phase  vasculaire  après  une  période  asymptomatique  de 
quelques  mois  ou  de  quelques  années  (4  à 7 ans).  La  phase 
vasculaire  constitue  la  phase  à laquelle  est  fait  le  plus  souvent 
le  diagnostic  devant  des  symptômes  en  rapport  avec  des  sté- 
noses, des  occlusions  ou  des  anévrysmes  artériels.  Seul  l'in- 
terrogatoire permet  de  retrouver  des  signes  évocateurs  d'une 
phase  systémique  plus  ou  moins  ancienne  [8,  24]. 

Les  artères  le  plus  souvent  atteintes  sont  l'aorte,  les  artères 
subclavières  post-vertébrales,  vertébrales,  carotides  com- 
munes et  rénales.  Les  signes  d'appel  peuvent  être  une  clau- 
dication d'un  membre  à l'effort  plus  fréquente  aux  membres 
supérieurs,  un  phénomène  de  Raynaud,  l'abolition  d'un 
pouls  périphérique,  des  douleurs  sur  le  trajet  des  carotides, 
un  souffle  vasculaire  ou  une  asymétrie  tensionnelle  [8]. 

La  fréquence  de  l'hypertension  artérielle  (HTA)  est  esti- 
mée entre  40  et  70  %.  Elle  est  réno -vasculaire  dans  deux  tiers 
des  cas,  en  rapport  avec  une  sténose  uni-  ou  bilatérale  des 
artères  rénales  ou  bien  liée  à une  sténose  de  l'aorte.  Elle  peut 
être  méconnue  en  cas  de  sténose  bilatérale  des  artères  sub- 
clavières post-vertébrales. 

Les  manifestations  neurologiques  les  plus  fréquentes 
sont  les  céphalées  et  les  accidents  ischémiques  transitoires. 
Les  accidents  vasculaires  définitifs  sont  rares  en  raison  du 
développement  progressif  des  lésions,  du  rôle  limité  de  la 
thrombose  dans  l'évolution  de  la  maladie  et  des  suppléances 
via  le  polygone  de  Willis  intact.  Les  complications  neurolo- 
giques liées  à l'HTA,  telles  qu'une  hémorragie  cérébrale  ou 
une  hémorragie  hypertensive  peuvent  également  survenir. 

L'atteinte  des  artères  coronaires  est  fréquente  et  peut  être 
inaugurale,  se  traduisant  par  un  angor.  Les  sténoses  sont 
souvent  ostiales  ou  proximales.  Une  insuffisance  aortique 
est  présente  dans  10  à 15  % des  cas.  L'atteinte  aortique  est 
habituellement  asymptomatique  ou  se  traduit  par  une  HTA. 
Une  claudication  intermittente  peut  révéler  des  lésions  de 
l'aorte  sous-rénale.  Enfin,  plus  rarement,  un  anévrysme  aor- 
tique, notamment  compliqué  de  dissection  ou  de  rupture, 
révèle  la  maladie  [8,  24]. 

L'atteinte  des  artères  pulmonaires  se  traduit  cliniquement 
par  une  dyspnée,  des  hémoptysies  ou  par  une  hypertension 
artérielle  pulmonaire  (HTAP). 

Enfin,  la  rétinopathie  ischémique,  qui  a fait  découvrir  la 
maladie,  est  un  facteur  de  pronostic  défavorable.  Elle  peut 
se  manifester  par  une  amaurose  transitoire,  une  baisse  de 
l'acuité  visuelle,  un  brouillard  visuel  lors  d'un  changement 
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de  position  ou  une  diplopie.  Elle  évolue  en  quatre  stades 
avec  l'apparition  d'anastomoses  artérioveineuses  suivies  de 
complications  occulaires  telles  qu'une  cataracte,  une  rétino- 
pathie profilérante,  une  hémorragie  du  vitré,  une  ischémie 
optique  et  une  cécité. 

La  biologie  offre  une  aide  mineure  au  diagnostic  car  il 
n'existe  pas  de  test  spécifique  de  la  maladie.  Les  anomalies 
les  plus  fréquentes  sont  faites  d'un  SIB  associé  à une  anémie 
normochrome,  normocytaire  modérée,  à une  hyperleucocy- 
tose et  à une  thrombocytose. 

Aspects  en  imagerie 

L'imagerie  artérielle  est  le  temps  essentiel  du  diagnostic  de 
la  maladie.  La  coexistence,  dans  un  ou  plusieurs  sites  parti- 
culiers, de  sténoses  régulières  localisées  ou  étendues,  asso- 
ciées à des  anévrysmes  et  à un  épaississement  pariétal,  est 
très  évocatrice  de  l'artérite  de  Takayasu. 

Échodoppler 

L'échographie  couplée  au  doppler  permet  d'explorer  de 
manière  satisfaisante  tous  les  vaisseaux  accessibles  à savoir 
les  troncs  supra-aortiques,  les  artères  des  racines  des 
membres  supérieurs  (axillaires  et  brachiales),  l'aorte  abdo- 
minale suprarénale  et  les  artères  fémorales. 

L'ED  met  en  évidence,  au  niveau  des  sites  atteints,  un 
long  épaississement  pariétal,  régulier,  circonférentiel, 
homogène,  le  plus  souvent  hypoéchogène  et  mesurant  plus 
de  1,5  mm  [25-27].  Cet  épaississement  est  le  témoin  de 
l'atteinte  inflammatoire  et  peut  être  associé  à des  sténoses 
longues  et  régulières,  des  occlusions  et,  dans  de  rares  cas,  à 
un  anévrysme  [28, 29].  L'ED  permet  en  outre  d'apprécier  les 
altérations  de  l'élasticité  de  la  paroi  artérielle  comme  cela  a 
été  rapporté  par  Raninen  et  al.  [26]  qui  ont  trouvé  une  dimi- 
nution de  la  compliance  des  artères  carotides  communes  et 
fémorales  par  comparaison  à celle  d'une  population  témoin. 
L'échographie  de  contraste  permet  l'évaluation  des  carac- 
téristiques anatomiques,  y compris  l'épaississement  de  la 
paroi  et  le  degré  de  sténose  et  améliore  et  permet  l'évalua- 
tion dynamique  de  la  vascularisation  de  la  paroi  de  la  caro- 
tide, qui  représente  un  marqueur  potentiel  de  l'activité  de  la 
maladie  [28]. 

Tomodensitométrie 

La  TDM  montre  durant  la  phase  inflammatoire  un  épais- 
sissement circonférentiel  de  la  paroi  artérielle,  dépas- 
sant 1,5  mm  et  pouvant  atteindre  7 mm,  le  plus  souvent 
hypodense,  sans  calcification  et  se  rehaussant  de  façon 
homogène  sur  les  temps  tardifs  de  l'injection,  réalisant  un 
aspect  caractéristique  en  double  anneau  sur  les  coupes  tar- 
dives. On  n'observe  pas  de  calcification  en  phase  aiguë.  Les 
dissections  pariétales  peuvent  se  voir,  mais  elles  sont  rares. 

L'épaississement  de  la  paroi  artérielle  est  le  signe  le  plus 
fréquemment  trouvé.  Les  sténoses  sont  présentes  dans  envi- 
ron un  tiers  des  cas  et  les  anévrysmes  dans  plus  de  deux  tiers 
des  cas  [24,  29]. 

Durant  la  phase  chronique,  l'aspect  radiologique  de  la 
maladie  de  Takayasu  est  moins  caractéristique  et  le  diagnos- 
tic différentiel  avec  les  lésions  d'athérosclérose  est  difficile. 
L'épaississement  pariétal  est  en  effet  souvent  plus  discret 


(2  à 3 mm)  et  plus  irrégulier  qu'au  cours  de  la  phase  aiguë 
et  les  calcifications  peuvent  être  nombreuses.  La  coexis- 
tence simultanée  de  sténoses  et  de  dilatations  est  le  meilleur 
moyen  de  différencier  les  lésions.  En  l'absence  de  dilatation, 
la  topographie  des  lésions  et  la  notion  de  facteurs  de  risque 
vasculaire  peuvent  aider  à distinguer  les  deux  affections.  Il 
n'existe  pas,  en  principe,  de  prise  de  contraste  pariétale  tar- 
dive [8,  29]. 

L'atteinte  des  artères  pulmonaires  au  cours  de  la  maladie 
de  Takayasu  se  voit  dans  15  à 80  % des  cas  selon  les  séries 
[28].  Elle  peut  se  manifester  le  plus  souvent  par  des  dila- 
tations généralement  asymptomatiques  et  plus  rarement 
par  des  sténoses  pulmonaires  proximales  mais  volontiers 
symptomatiques.  L'épaississement  des  parois  des  artères 
pulmonaires,  associé  à une  atteinte  inflammatoire  de  l'aorte 
thoracique,  est  fortement  évocateur  de  la  maladie  [24,  29]. 

En  outre,  l'étude  du  parenchyme  pulmonaire  peut  mon- 
trer un  aspect  en  mosaïque,  correspondant  à des  alternances 
de  zones  hypovascularisées  et  de  zones  saines,  liées  à l'oc- 
clusion de  branches  des  artères  pulmonaires.  Cet  aspect  en 
mosaïque  n'est  cependant  qu'un  signe  indirect  non  spéci- 
fique, conséquence  de  la  dévascularisation  artérielle  pulmo- 
naire [8]. 

IRM 

L'IRM  est  indiquée  dans  le  diagnostic  et  la  surveillance  du 
traitement  [30].  Elle  permet  de  visualiser  l'atteinte  inflam- 
matoire de  la  paroi  artérielle  qui  se  traduit  par  un  épaissis- 
sement circonférentiel  de  la  paroi  en  hypersignal  SPT2  et 
son  rehaussement  sur  les  séquences  SPTl  après  injection  de 
gadolinium.  Toutefois,  l'absence  de  rehaussement  de  la  paroi 
artérielle  après  injection  de  produit  de  contraste  (PDG)  ne 
permet  pas  de  juger  l'activité  de  la  maladie. 

L'ARM  permet  également  de  réaliser  une  cartographie 
des  lésions  aortiques,  des  troncs  supra-aortiques  et  des 
branches  viscérales  et  en  particulier  des  artères  rénales 
[9,  10].  Les  séquences  de  diffusion  avec  un  champ  bas  per- 
mettraient de  bien  étudier  l'épaisseur  de  la  paroi  et  de  ren- 
seigner sur  l'activité  de  la  vascularite  [24]. 

L'IRM  permet  d'explorer  en  utilisant  une  « ECG-gated  » 
technique,  le  cœur  en  raison  de  l'incidence  élevée  des  isché- 
mies myocardiques  asymptomatiques  [31].  Les  séquences 
de  diffusion  avec  un  champ  bas  permettraient  de  bien  étu- 
dier l'épaisseur  de  la  paroi  et  de  renseigner  sur  l'activité  de 
la  vascularite  [12]. 

Tomographie  par  émission  de  positons 

La  TEP/TDM  est  une  méthode  fiable  pour  le  diagnostic  et 
le  bilan  d'extension  de  la  MT.  Elle  permet  d'identifier  les 
régions  du  corps  où  l'activité  métabolique  du  glucose  est  éle- 
vée. La  TEP/TDM  permet  un  diagnostic  précoce  de  la  MT  à 
la  phase  systémique  ou  préocclusive  en  mettant  en  évidence 
une  activité  inflammatoire  de  chaque  paroi  vasculaire  ayant 
une  épaisseur  de  plus  de  4 mm  [29,  32].  Dans  une  étude 
récente  d'une  série  de  28  patients,  Arnaud  et  al.  [32]  n'ont 
pas  trouvé  de  corrélation  entre  la  fixation  du  18  E-EDG  et  la 
biologie  ainsi  que  l'estimation  de  l'activité  de  la  maladie  par 
l'IRM.  Ils  ont  juste  observé  une  association  entre  la  fixation 
du  18  E-EDG  et  les  signes  cliniques  évoquant  une  activité  de 
la  maladie. 
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Le  18  F-FDG  peut  également  permettre  un  suivi  plus  pré- 
cis de  la  réponse  au  traitement  de  la  maladie  [32].  La  TEP  et 
la  TEP/TDM  sont  encore  peu  réalisées  en  raison  de  leur  coût 
élevé,  de  leur  manque  de  disponibilité  et  de  leur  résolution 
spatiale  encore  inférieure  à celle  de  l'angioscanner  et  de  l'ARM. 

Artériographie 

L'angiographie  à visée  diagnostique  n'est  plus  indiquée  en 
raison  des  performances  de  l'angioscanner  et  de  l'ARM.  Elle 
est  actuellement  réalisée  en  tant  que  premier  temps  d'un 
traitement  endovasculaire  et  dans  de  rares  cas  pour  établir 
une  cartographie  préopératoire. 

Traitement  endovasculaire 

Le  traitement  des  sténoses  des  artères  subclavières  et  des 
artères  rénales  est  fondé  sur  l'angioplastie  transluminale 
avec,  en  cas  d'échec,  la  mise  en  place  d'une  endoprothèse. 


À retenir 

■ La  MT  est  plus  fréquente  chez  la  femme  jeune. 

■ La  MT  se  traduit  par  des  sténoses,  des  occlusions  et  des 
anévrysmes. 

■ L'imagerie  en  coupes  permet  d'étudier  les  lésions  pariétales 
de  l'aorte  et  de  ses  principales  branches. 

■ L'aspect  échographique  évocateur  est  un  épaississement  cir- 
conférentiel, régulier  et  homogène  de  la  paroi  artérielle. 

■ La  TEP/TDM  est  une  méthode  fiable  pour  le  diagnostic  pré- 
coce de  la  maladie. 

■ L'angiographie  est  indiquée  en  tant  que  premier  temps  d'un 
traitement  par  voie  endovasculaire. 

■ La  surveillance  est  assurée  par  la  clinique,  la  biologie  et  l'ima- 
gerie (TDM,  IRM,  TEP/TDM). 


Syndrome  de  Cogan 

Le  syndrome  de  Cogan  (SCo)  est  une  maladie  systémique 
auto-immune  rare  touchant  l'adulte  jeune  des  3^  et  4^  décen- 
nies avec  un  âge  moyen  de  22  ans,  sans  notion  de  prédo- 
minance sexuelle  ou  de  terrain  génétique  prédisposant 
[33-35].  L'étiologie  du  SCo  est  encore  non  élucidée,  mais  le 
rôle  déclenchant  d'une  infection  virale  ou  bactérienne  a été 
suggéré  par  certains  auteurs  [35-37]. 

Le  SCo  est  caractérisé  cliniquement  par  l'association 
d'une  kératite  interstitielle  et  d'une  atteinte  inflammatoire 
audiovestibulaire  pouvant  entraîner  une  perte  de  l'audition. 
Il  s'y  associe  des  manifestations  systémiques  diffuses  dans 
plus  de  la  moitié  des  cas.  L'atteinte  vasculaire  touche  surtout 
les  gros  vaisseaux,  ceux  de  moyen  calibre  et  exceptionnel- 
lement les  petits  vaisseaux  et  ne  devient  symptomatique 
qu'après  plusieurs  mois,  voire  plusieurs  années  d'évolution. 
Elle  est  évidente  à l'imagerie  dans  10  à 20  % des  cas  [36]. 
Dans  de  rares  cas,  le  syndrome  de  Cogan  peut  se  manifester 
par  un  phénomène  de  Raynaud  ou  être  associé  à une  mala- 
die de  Takayasu  [36]. 

L'atteinte  cardio-vasculaire  la  plus  caractéristique  est 
une  aortite  avec  insuffisance  aortique  par  inflammation 
de  la  valve  aortique  [36].  Les  manifestations  aortiques  les 


plus  fréquentes  sont  d'ordre  anévrysmal  mais  l'épaississe- 
ment isolé  de  la  paroi  aortique  a été  aussi  rapporté  [32].  Les 
anévrysmes  peuvent  aussi  se  voir  au  niveau  des  TSA,  des 
artères  intracrâniennes,  des  artères  coronaires  et  des  artères 
rénales  [37].  Les  phénomènes  artéritiques  sténosants  ou 
occlusifs  sont  fréquents  au  niveau  des  TSA,  des  artères  vis- 
cérales abdominales,  des  artères  iliaques  et  des  extrémités, 
des  vaisseaux  coronaires  et  plus  rarement  des  artères  céré- 
brales [36,  37]. 

L'exploration  du  SCo  est  basée  sur  les  méthodes  d'image- 
rie en  coupes  qui  permettent  d'objectiver  les  dilatations  ané- 
vrysmales et  les  lésions  d'aortite  et  d'artérite  sous  la  forme 
d'un  épaississement  pariétal  circonférentiel  se  rehaussant  à 
la  phase  inflammatoire. 

Le  traitement  du  SCo  est  basé  sur  les  corticoïdes  et  les 
agents  immunosuppresseurs  et  sur  la  réparation  cardio- 
vasculaire : remplacement  de  la  valve  aortique,  pontage 
chirurgicaux,  traitement  endovasculaire.  Le  PET/TDM  per- 
met d'évaluer  l'efficacité  du  traitement  en  mettant  l'absence 
de  fixation  [38]. 


À retenir 

■ Le  SC  est  caractérisé  cliniquement  par  l'association  d'une 
kératite  interstitielle,  d'une  atteinte  inflammatoire  audioves- 
tibulaire et  de  manifestations  systémiques  dans  plus  de  la 
moitié  des  cas. 

■ L'imagerie  en  coupes  permet  d'objectiver  des  dilatations  ané- 
vrysmales, des  lésions  d'aortite  et  d'artérite. 


Maladie  de  Behçet  (figures  50.6  à 50.10) 

La  maladie  de  Behçet  (MB)  est  une  vascularite  inflamma- 
toire initialement  décrite  en  1937  par  un  dermatologue 
turc  appelé  Hulusi  Behçet.  Il  s'agit  d'une  affection  multi- 
systémique d'étiologie  inconnue  touchant  essentiellement 


Figure  50.6.  Radiographie  du  thorax  chez  un  patient  atteint 
d'une  maladie  de  Behçet  montrant  une  opacité  hilaire  gauche 
(étoile)  et  une  grosse  artère  lobaire  inférieure  droite  (étoile)  en 
rapport  avec  deux  anévrysmes  artériels  pulmonaires. 
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Figure  50.7.  ED  des  veines  des  membres  inférieurs  chez  un 
patient  atteint  d'une  maladie  de  Behçet  montrant  une  throm- 
bose d'une  veine  fémorale  commune  (VFC)  (flèches). 


Figure  50.8.  TDM  abdominale  chez  un  patient  atteint  d'une 
maladie  de  Behçet  montrant  des  séquelles  d'une  thrombose 
complète  de  la  veine  cave  inférieure  (flèche). 


Figure  50.9.  TDM  thoracique  chez  un  malade  atteint  d'une  mala- 
die de  Behçet  réalisé  quelques  semaines  après  une  hémoptysie, 
montrant  deux  anévrysmes  contigus  (étoiles)  de  l'artère  pul- 
monaire droite,  dont  le  plus  petit  est  partiellement  thrombosé 
(flèche). 


Figure  50.10.  Artériographie  des  membres  inférieurs  réalisée 
chez  un  patient  atteint  d'une  maladie  de  Behçet,  chez  qui  un 
faux  anévrysme  iatrogène  de  l'artère  fémorale  commune  était 
suspecté.  Présence  d'un  faux  anévrysme  et  d'une  sténose  modérée  de 
l'artére  fémorale  commune  droite  (flèches). 


l'adulte  jeune.  Les  manifestations  vasculaires  connues  sous 
le  nom  «d'angio-Behçet»  sont  fréquentes  et  sont  dominées 
par  les  thromboses  veineuses  et  à un  moindre  degré  par 
l'atteinte  artérielle. 

Épidémiologie 

La  MB  est  une  maladie  ubiquitaire,  plus  fréquente  autour 
du  Bassin  méditerranéen  et  au  Japon.  Sa  répartition  géogra- 
phique évoque  l'ancienne  «route  de  la  soie».  La  prévalence 
la  plus  élevée  a été  signalée  en  Turquie  (80  à 420  cas  pour 
100  000  habitants)  et  en  Asie  (de  2 à 30  cas  pour  100000 
habitants).  Elle  est  plus  faible  en  Europe  et  aux  États-Unis, 
variant  entre  0,1  et  7,5  pour  100  000  habitants  [39].  La 
répartition  par  sexe  est  variable  en  fonction  de  la  population 
étudiée.  La  prédominance  masculine  est  constatée  autour  de 
la  Méditerranée  et  dans  les  pays  arabes.  Une  prédominance 
féminine  a été  constatée  dans  certains  pays  européens  et  aux 
États-Unis.  Le  début  de  la  maladie  est  en  général  compris 
entre  la  3^  et  la  4^  décennie  de  la  vie,  mais  un  début  plus  pré- 
coce avant  la  puberté  ou  une  apparition  tardive  après  l'âge 
de  50  est  possible.  Les  formes  familiales  ont  été  rapportées 
dans  1 à 18  % des  cas.  L'atteinte  vasculaire  est  5 fois  plus 
fréquente  chez  l'homme  que  chez  la  femme  et  se  voit  chez 
des  patients  de  20  à 40  ans  n'ayant  par  ailleurs  aucun  facteur 
de  risque  vasculaire  en  dehors  d'un  tabagisme  fréquemment 
associé  [39,  40]. 

Étiopathogénie 

L'étiologie  de  la  MB  est  encore  inconnue.  Plusieurs  facteurs 
ont  été  incriminés  dans  la  genèse  des  lésions  organiques  de 
la  maladie,  notamment  l'infection  virale  et/ou  bactérienne, 
la  susceptibilité  génétique  en  particulier  la  fréquence  dans 
les  cas  familiaux  de  l'antigène  HLA  B51,  les  anomalies  de 
la  réponse  inflammatoire  et  le  dysfonctionnement  du  sys- 
tème immunitaire.  Plusieurs  données  récentes  suggèrent 
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l'implication  des  lymphocytes  T tueuses  naturelles  et  un 
rôle  direct  des  lymphocytes  Thl  dans  la  pathogenèse  des 
lésions  observées.  Une  augmentation  significative  du  niveau 
de  plusieurs  cytokines  de  type  Thl,  l'interleukine-2,  facteur 
de  nécrose  tumorale,  l'interféron  gamma,  l'interleukine- 12 
et  interleukine- 18  a été  observée  dans  le  sérum  et  dans 
une  partie  de  la  lésion  de  la  maladie  [41].  Le  tabagisme 
semble  également  représenter  un  cofacteur  pour  l'atteinte 
vasculaire. 

Anatomie  pathologique 

L'examen  histologique  objective  des  lésions  actives  et  cica- 
tricielles, plus  ou  moins  associées.  La  vascularite  se  traduit 
par  un  épaississement  fibreux  de  l'intima  et  de  l'adventice, 
une  fragmentation  des  fibres  élastiques  et  un  infiltrat  lym- 
phoplasmocytaire et  polynucléaire  neutrophile  touchant 
la  média  et  l'adventice,  notamment  les  vasa  vasorum.  Ces 
lésions  pariétales  aboutissent  à la  destruction  de  la  paroi 
artérielle  avec  formation  d'anévrysme,  de  faux  anévrysme, 
par  perforation  de  la  paroi  («aphte  artériel»)  et  de  dissec- 
tion [41,  42]. 

Manifestations  cliniques 

La  MB  se  traduit  classiquement  par  une  triade  associant 
une  aphtose  buccogénitale  et  une  uvéite  à laquelle  peuvent 
s'associer  des  manifestations  systémiques  variées  : cutanées, 
oculaires,  nerveuses,  articulaires  et  vasculaires.  En  l'absence 
de  test  biologique  diagnostique  spécifique,  le  diagnostic 
de  la  maladie  repose  actuellement  sur  un  ensemble  de  cri- 
tères défini  par  le  Groupe  international  d'étude  de  la  MB 
(tableau  50.4)  [43,  44]. 

« L'angio-Behçet  » se  développe  habituellement  durant  les 
dix  premières  années  suivant  le  début  de  la  maladie,  mais  il 
est  parfois  révélateur  de  la  maladie  [8].  Il  est  dominé  par  les 
thromboses  veineuses  (95  % des  cas)  [8,  41].  Les  phlébites 
sont  récidivantes,  touchant  fréquemment  les  gros  troncs 
(veines  caves  supérieure  et  inférieure,  veines  hépatiques  et 
cérébrales).  Les  thromboses  veineuses  des  membres  peuvent 
toucher  les  réseaux  veineux  profond  et  superficiel  et  peuvent 
être  provoquées  par  une  ponction  veineuse  périphérique. 
Les  embolies  pulmonaires  sont  souvent  secondaires  à une 
thrombose  in  situ  au  niveau  du  lit  artériel  pulmonaire  et 
les  emboles,  à point  de  départ  périphérique,  sont  plus  rares 
en  raison  du  caractère  fortement  adhérent  de  la  thrombose 
inflammatoire  [44-46] . L'atteinte  artérielle  est  plus  rare  et 

Tableau  50.4.  Critères  internationaux  pour  le 
diagnostic  de  la  maladie  de  Behçet. 

Aphtose  ou  ulcération  buccale  récidivante  (au  moins  trois 
fois  au  cours  d'une  période  de  12  mois)  associée  à deux  des 
critères  suivants  : 

- Aphthose  génitale  récidivante  ou  cicatrices 

- Lésions  oculaires  : uvéite  antérieure/postérieure  ou  vascularite 
rétinienne 

- Lésions  cutanées  : érythème  noueux,  pseudofolliculite,  lésions 
papulo-pustuleuses  ou  nodules  acnéiformes  non  survenus 
durant  l'adolescence  et  en  dehors  de  tout  traitement  corticoïde 

- Test  allergique  positif 


sa  prévalence  varie  de  2,2  à 7,7  % selon  les  séries.  Cette  pré- 
valence serait  probablement  sous-estimée  puisqu'elle  était 
de  34  % dans  une  série  autopsique  de  170  cas  [47].  Le  délai 
moyen  d'apparition  de  l'atteinte  artérielle  est  de  5 à 8 ans 
après  le  début  de  la  maladie.  Elle  survient  en  général  après 
l'atteinte  veineuse  à laquelle  elle  peut  être  associée. 

L'atteinte  artérielle  est  à type  d'anévrysme,  de  sténose  ou 
d'occlusion  [41,  44,  46]. 

Les  anévrysmes  constituent  la  plus  fréquente  atteinte 
artérielle.  Ils  font  toute  la  gravité  de  la  MB  en  raison  du 
risque  élevé  de  rupture  spontanée.  Le  rôle  du  traumatisme 
direct  est  souligné  dans  le  cas  d'une  ponction  artérielle  ou 
d'un  traumatisme  direct  [44,  47].  Cette  atteinte  intéresse 
essentiellement  les  artères  pulmonaires,  mais  également 
l'aorte,  les  artères  périphériques  et,  exceptionnellement,  les 
artères  cérébrales  [41,  47].  L'anévrysme  des  artères  pulmo- 
naires peut  être  cliniquement  muet  ou  se  manifester  par  une 
dyspnée  d'effort  et/ou  des  hémoptysies  parfois  foudroyantes, 
entraînant  le  décès  du  patient  [48-51].  En  cas  d'anévrysme 
aortique,  la  symptomatologie  peut  être  trompeuse  simulant 
des  lombalgies  ou  des  douleurs  digestives  ou  faisant  sus- 
pecter un  hématome  ou  un  abcès  du  psoas,  en  cas  de  fièvre 
associée.  L'atteinte  anévrysmale  intracrânienne,  rapportée 
dans  10  à 15  % des  cas  est  une  localisation  grave  en  raison 
du  risque  imprévisible  de  rupture  qui  peut  mettre  en  jeu  le 
pronostic  fonctionnel  et  vital  du  patient  [41,  44]. 

Les  sténoses  et  occlusions  artérielles  touchent  les  artères 
de  moyen  calibre.  Elles  sont  le  plus  souvent  asymptomatiques 
en  raison  du  développement  d'une  circulation  collatérale  de 
suppléance.  Elles  peuvent  aussi  être  révélées  par  une  claudi- 
cation intermittente,  notamment  du  membre  supérieur  par 
sténose  de  l'artère  subclavière,  ou  par  un  tableau  d'occlu- 
sion artérielle  aiguë  [44] . L'atteinte  des  artères  rénales  peut 
entraîner  une  HTA  réno -vasculaire.  L'occlusion  des  artères 
à destinée  digestive  est  rare  et  peut  entraîner  un  infarctus 
intestinal  [44] . L'atteinte  des  artères  à destinée  cérébrale  est 
également  rare  et  peut  se  manifester  par  des  accidents  vascu- 
laires cérébraux  [44] . L'atteinte  coronaire,  exceptionnelle  et 
rarement  inaugurale,  se  traduit  souvent  par  un  infarctus  du 
myocarde  atypique  par  sa  survenue  chez  un  sujet  jeune  de 
moins  de  40  ans,  n'ayant  aucun  facteur  de  risque  connu  [44] . 

Aspects  en  imagerie 
Radiographie  du  thorax  (RT) 

La  RT  (figure  50.6)  peut  objectiver  des  opacités  arrondies 
ou  ovalaires  à limites  nettes,  uniques  ou  multiples,  uni-  ou 
bilatérales,  souvent  juxtahilaires  et  ayant  des  connexions 
avec  les  branches  de  l'artère  pulmonaire,  en  rapport  avec  des 
anévrysmes  des  artères  pulmonaires.  Elle  peut  également 
montrer  des  anomalies  parenchymateuses,  à type  d'infarc- 
tus, compliquant  une  embolie  pulmonaire  ou  d'hémorra- 
gie alvéolaire  accompagnant  une  rupture  anévrysmale  ou 
encore  un  élargissement  médiastinal  en  cas  de  thrombose 
cave  supérieure,  d'anévrysme  de  l'aorte  thoracique  ou  plus 
exceptionnellement  des  artères  coronaires  [40,  44,  47]. 

Échodoppler 

L'ED  (figure  50.7)  permet  de  confirmer  le  diagnostic  de 
thrombose  veineuse  et  de  préciser  son  étendue.  Il  permet 
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également  de  rechercher  les  lésions  artérielles  qui  intéressent 
généralement  les  gros  troncs  plutôt  que  les  artères  distales 
et  de  calibre  réduit,  avec  toutefois  une  nette  prédominance 
pour  l'aorte  abdominale.  Il  s'agit  souvent  d'anévrysmes,  sou- 
vent multiples  et  sacciformes,  de  sténoses  ou  d'occlusions 
également  multiples  et  étagées  [44,  46] . 

Angioscanner 

L'angioscanner  (figures  50.8  et  50.9)  est  réalisé  de  première 
intention  en  cas  de  suspicion  d'embolie  pulmonaire  ou  de 
thrombose  de  la  veine  cave  supérieure.  Il  objective  un  défect 
endoluminal  et  une  circulation  collatérale  de  suppléance  en 
cas  de  thrombose  cave  supérieure  [44,  50] . 

En  cas  d'embolie  pulmonaire,  l'angioscanner  montre  des 
défects  endovasculaires  ou  des  images  d'amputation  arté- 
rielle et  permet  de  préciser  leur  siège  et  les  lésions  paren- 
chymateuses associées.  L'infarctus  pulmonaire  se  traduit  par 
une  condensation  parenchymateuse  périphérique,  de  forme 
triangulaire,  à sommet  hilaire  et  à base  pleurale,  prenant  le 
contraste  en  périphérie  et  pouvant  comporter  un  alvéolo- 
gramme  aérique  [44,  50] . 

L'angioscanner  est  également  l'examen  de  choix  pour  le 
bilan  des  anévrysmes  des  artères  pulmonaires,  en  montrant 
avec  précision  leur  nombre,  leur  siège  ainsi  que  leur  carac- 
tère circulant  ou  thrombosé.  Ces  anévrysmes  sont  habituel- 
lement multiples,  bilatéraux  et  proximaux,  intéressant  le 
tronc  et  les  branches  lobaires  ou  segmentaires  des  artères 
pulmonaires.  L'angioscanner  permet  également  d'objectiver 
de  petits  anévrysmes  non  visibles  sur  la  RT,  de  détecter  les 
anévrysmes  thrombosés  méconnus  par  l'angiographie  ou 
encore  de  révéler  une  fistule  bronchoartérielle,  en  montrant 
la  présence  d'air  au  sein  de  l'anévrysme.  En  cas  de  rupture 
anévrysmale,  l'hémorragie  alvéolaire  se  traduit  par  des 
plages  en  verre  dépoli  ou  par  des  condensations  alvéolaires 
dans  le  territoire  de  l'anévrysme  compliqué.  L'angioscanner 
peut  aussi  montrer  un  épaississement  pariétal  aortique  en 
rapport  avec  une  aortite  inflammatoire.  La  TDM  multi- 
coupes  peut  compléter  le  bilan  des  lésions  de  l'aorte,  de  ses 
branches  à destinée  viscérale,  des  artères  coronaires,  ainsi 
que  des  axes  artériels  des  membres  inférieurs  détectées  à 
l'ED,  évitant  ainsi  le  recours  à l'artériographie  [47-52]. 

Angio-imagerie  par  résonance  magnétique 

L'ARM  est  une  alternative  non  invasive  à l'angioscanner, 
chez  les  patients  ayant  une  contre-indication  à l'injection 
intraveineuse  de  PCI  (allergie  à l'iode,  insuffisance  rénale). 
Elle  permet  de  faire  le  diagnostic  et  de  surveiller  les  lésions 
artérielles.  L'ARM  représente  l'examen  de  référence  pour  le 
diagnostic  des  thrombophlébites  cérébrales  et  pour  le  bilan 
des  anévrysmes  intracrâniens.  À l'étage  thoracique,  elle  per- 
met d'objectiver  les  anévrysmes  des  artères  pulmonaires  et 
de  l'aorte  thoracique  ainsi  que  la  thrombose  cave  supérieure 
[8,  40,  44]. 

Angiographie 

L'angiographie  diagnostique  (figure  50.10)  doit  être  évi- 
tée en  raison  du  risque  de  survenue  d'anévrysme  ou  de 
thrombophlébite  au  niveau  des  points  de  ponction  arté- 
rielle ou  veineuse.  Elle  est  avantageusement  remplacée  par 


l'angioscanner  ou  l'ARM.  En  outre,  cette  technique  peut 
méconnaître  les  anévrysmes  totalement  thrombosés  [44, 
46].  En  fait,  l'angiographie  est  actuellement  réalisée  en  tant 
que  premier  temps  d'un  traitement  endovasculaire  des  ané- 
vrysmes lorsque  celui-ci  est  indiqué. 

Traitement  endovasculaire 

L'embolisation  endovasculaire  des  anévrysmes  est  indiquée 
lorsque  le  traitement  médical  a échoué.  En  effet,  les  ané- 
vrysmes peuvent  diminuer  de  calibre,  voire  disparaître  sous 
traitement  médical.  Le  traitement  consiste  en  une  oblitéra- 
tion des  anévrysmes  circulants  au  moyen  de  spires  métal- 
liques ou  d'autres  matériaux  (colle  biologique. . .),  introduits 
dans  la  lumière  anévrysmale  à travers  un  large  collet.  La  pré- 
sence d'une  thrombophlébite  périphérique  et/ou  des  veines 
caves  supérieure  et  inférieure  peut  gêner  la  réalisation  de  ce 
geste  [8,  44]. 


À retenir 

■ La  MB  doit  être  évoquée  chez  tout  adulte  jeune  ayant  une 
aphtose  buccale  et/ou  génitale  associée  à une  uvéite. 

■ « L'angio-Behçet»  touche  les  veines  et  plus  rarement  les 
artères. 

■ La  ponction  artérielle  ou  veineuse  doit  être  évitée  pendant 
les  poussées  en  raison  du  risque  de  faux  anévrysme  ou  de 
thrombose  veineuse. 

■ L'embolisation  est  une  alternative  efficace  au  traitement 
chirurgical  de  certains  anévrysmes  artériels. 


Périaortite  chronique  (figure  50.11) 

La  périaortite  chronique  (PCh)  est  un  terme  groupant  des 
affections  inflammatoires  touchant  l'aorte  abdominale  et 
en  particulier  le  segment  sous-rénal  [53-55].  Les  étiologies 
les  plus  fréquentes  sont  la  fibrose  rétropéritonéale  (ERP), 
les  anévrysmes  inflammatoires  de  l'aorte  abdominale  et  les 
fibroses  rétropéritonéales  périanévrysmales. 

Épidémiologie 

La  prévalence  de  la  PCh  est  estimée  à 1,4  pour  100  000  et 
l'incidence  0,1  à 1,3  pour  100000  et  par  an.  Le  sex- ratio  est 
de  2 à 3 et  l'âge  de  découverte  le  plus  fréquent  se  situe  entre 
40  et  60  ans  [54,  55]. 

Étiopathogénie 

La  PCh  serait  vraisemblablement  un  désordre  systémique 
inflammatoire  auto -immun  plutôt  qu'une  réponse  inflam- 
matoire locale. 

Anatomie  pathologique 

L'examen  histologique  trouve  souvent  une  atteinte  inflamma- 
toire des  vasa  vasorum  de  l'adventice  de  l'aorte.  Une  atteinte 
inflammatoire  des  artères  de  moyen  et  de  gros  calibres, 
incluses  dans  le  processus  rétropéritonéal,  a été  rappor- 
tée [54,  55].  Le  processus  inflammatoire,  à l'origine  dans  la 
majorité  des  cas  d'une  PRP,  peut  envelopper  une  grande  par- 
tie de  l'aorte  et  à un  moindre  degré  la  veine  cave  inférieure. 
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Figure  50.11.  TDM  abdominale  après  injection  de  PCI  réalisée 
chez  un  patient  présentant  des  douleurs  abdominales  basses.  A. 

Manchon  tissulaire  situé  en  avant  et  sur  les  côtés  de  l'aorte  abdominale 
associé  à un  rehaussement  de  la  paroi.  Noter  la  présence  d'une  sonde 
JJ  dans  chaque  pyélon.  B.  Manchon  tissulaire  englobant  les  artères 
iliaques  sans  les  déformer.  Périaortite  chronique  en  rapport  avec  une 
fibrose  rétropéritonéale  idiopathique. 

L'extension  latérale  concerne  les  uretères  et  peut  même 
atteindre  le  bord  externe  du  psoas  mais  sans  le  dépasser. 

Manifestations  cliniques 

La  symptomatologie  est  faite  de  lombalgies,  de  douleurs 
abdominales,  de  fièvre  et,  dans  de  rare  cas  de  colique 
néphrétique.  L'altération  de  l'état  général  traduit  le  plus  sou- 
vent une  méconnaissance  d'une  atteinte  rénale  obstructive. 
En  cas  d'atteinte  des  veines  et  des  lymphatiques  les  circons- 
tances de  découverte  peuvent  être  un  œdème  des  membres 
inférieurs,  une  hydrocèle,  une  varicocèle  ou  une  thrombo- 
phlébite. Une  claudication  intermittente  en  rapport  avec  une 
sténose  des  artères  iliaques  peut  dans  de  rares  cas  révéler  la 
PCh.  Dans  la  majorité  des  cas,  la  vitesse  de  sédimentation  et 
la  CRP  sont  élevées  et  sont  associées  à une  hyperleucocytose 
ainsi  qu'à  un  taux  élevé  de  créatinine  en  cas  d'obstruction 
urinaire.  Dans  de  rares  cas,  la  PCh  peut  toucher  l'aorte  sus- 
rénale  et  même  l'aorte  thoracique  avec  parfois  une  sténose 
de  l'aorte,  des  artères  iliaques  et  des  branches  viscérales  de 
l'aorte  [54-56]. 


Aspects  en  imagerie 

Les  techniques  d'imagerie  en  coupes,  telles  que  la  TDM  et 
l'IRM,  jouent  un  rôle  fondamental  dans  l'établissement  du 
diagnostic  et  dans  la  détection  des  anévrysmes  de  l'aorte. 
La  biopsie  n'est  indiquée  qu'en  cas  de  signes  atypiques  en 
imagerie.  Bien  que  le  processus  inflammatoire  touche  en  pre- 
mier l'adventice  de  l'aorte,  le  bord  postérieur  est  en  général 
indemne.  L'épaisseur  du  processus  tissulaire  inflammatoire 
varie  de  quelques  mm  à plus  de  20  mm.  Le  contour  du  pro- 
cessus peut  être  lisse,  irrégulier  ou  feuilleté  [56].  Au  niveau  de 
l'aorte  sous-rénale,  l'épaisseur  du  processus  tissulaire  inflam- 
matoire est  plus  importante  en  avant  que  sur  les  côtés.  Au 
niveau  iliaque,  le  processus  est  circonférentiel  mais  ne  s'ac- 
compagne pas  de  diminution  de  calibre  des  artères  [54,  55]. 

Il  existe  deux  variantes  très  rares  de  PCh  [56].  La  pre- 
mière associe  une  atteinte  de  l'aorte  sous-rénale  à une 
importante  réaction  fibreuse  et  une  sténose  de  l'aorte,  des 
artères  iliaques  et  une  extension  autour  de  la  VCI  avec  col- 
lapsus  de  sa  lumière.  La  seconde  se  traduit  par  l'atteinte  de 
l'aorte  sus  rénale  avec  une  extension  à l'aorte  thoracique  et 
parfois  associée  à une  sténose. 

La  complication  la  plus  fréquente  de  la  PCh  est  l'exten- 
sion aux  uretères  à partir  de  l'adventice  de  l'aorte.  Cette 
extension  peut  être  uni-  ou  bilatérale,  le  plus  souvent  asy- 
métrique et  entraîner  une  insuffisance  rénale  ou  seulement 
une  atrophie  rénale  en  cas  de  prise  en  charge  moins  tardive. 

Angioscanner  et  ARM 

L'angioscanner  et  l'ARM  (figure  50.11)  représentent  les  exa- 
mens de  référence.  En  cas  d'insuffisance  rénale,  seule  l'IRM 
sans  injection  permet  de  donner  les  informations  nécessaires 
en  utilisant  des  séquences  adaptées  [56].  L'angioscanner 
permet  de  visualiser  le  processus  tissulaire  inflammatoire  et 
les  calcifications  en  rapport  avec  les  lésions  athéromateuses. 
L'ARM  met  en  évidence  un  hyposignal  sur  les  SPTl  et  un 
hypersignal  sur  les  SPT2  durant  la  période  active  de  la  mala- 
die. Le  rehaussement  de  la  paroi  aortique  épaissie  sur  les  deux 
modalités  permet  d'évoquer  le  diagnostic  de  PCh.  En  cas 
d'anévrysme,  les  mensurations  ne  doivent  tenir  compte  que 
du  diamètre  interne  en  excluant  la  paroi  épaisse  de  l'aorte  [56] . 

Échodoppler 

L'ED  permet  dans  certains  cas  d'évoquer  une  PCh,  mais  sa 
sensibilité  relativement  basse  ne  permet  pas  de  confirmer  le 
diagnostic  [55].  L'échographie  de  contraste  permet  à notre 
avis  de  mieux  analyser  la  paroi  aortique.  Cependant,  aucune 
étude  prospective  n'a  encore  été  publiée  à ce  sujet. 

TEP  et  TEP/TDM 

La  TEP  et  la  TEP/TDM  sont  très  sensibles  pour  la  détection 
de  l'inflammation  avec  comme  avantage  la  possibilité  d'étu- 
dier l'ensemble  de  l'organisme.  Chez  les  patients  atteints 
de  PCH,  Pipitone  et  al.  [56]  proposent  un  score  de  0 à 3 : 
absence  de  fixation  (score  0),  fixation  moins  importante  que 
celle  du  foie  (score  1),  fixation  équivalente  à celle  du  foie 
(score  2),  fixation  plus  importante  que  celle  du  foie  (score 
3).  La  TEP  est  indiquée  pour  la  surveillance  de  la  PCh  sous 
traitement,  car  elle  permet  une  discrimination  des  tissus 
métaboliquement  actif  et  inactif  [53,  54]. 
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Artériographie 

L'artériographie  n'est  indiquée  qu'en  tant  que  premier  temps 
du  traitement  endovasculaire  des  anévrysmes  de  l'aorte  et 
des  complications  liées  aux  endoprothèses  aortiques. 

Traitement 

La  corticothérapie  est  le  traitement  de  base.  En  cas  de  réci- 
dive après  l'arrêt  de  la  corticothérapie  ou  de  non-améliora- 
tion, il  faut  recourir  aux  immunosuppresseurs. 

L'atteinte  des  uretères  nécessite  souvent  la  mise  en  place 
de  sondes  JJ.  En  cas  d'échec  de  la  corticothérapie  et  du 
traitement  par  immunosuppresseurs,  une  urétérolyse  est 
indiquée. 

Les  anévrysmes  inflammatoires  de  plus  de  5 cm  de 
diamètre  doivent  être  traités  par  chirurgie,  en  raison  des 
risques  de  rupture.  Le  traitement  endovasculaire  des  ané- 
vrysmes a été  rapporté  avec  de  moins  bons  résultats  [55]. 
Les  sténoses  de  l'aorte  associées  à celle  de  ses  principales 
branches  peuvent  bénéficier  d'une  mise  en  place  d'une  ou  de 
plusieurs  endoprothèses  [56]. 


À retenir 

■ La  PCh  est  une  affection  inflammatoire  touchant  l'aorte 
abdominale  et  en  particulier  le  segment  sous-rénal. 

■ La  cause  la  plus  fréquente  de  PCh  est  la  fibrose  rétropéritonéale. 

■ Au  niveau  de  l'aorte  sous-rénale,  l'épaisseur  du  processus 
inflammatoire  est  plus  importante  en  avant  que  sur  les  côtés 
avec  le  plus  souvent  une  conservation  du  calibre  de  l'aorte  et 
de  ses  branches. 

■ L'imagerie  non  invasive  joue  un  rôle  fondamental  dans  l'éta- 
blissement du  diagnostic  et  dans  la  détection  des  anévrysmes 
de  l'aorte. 

■ La  TEP  et  la  TEP/TDM  sont  très  sensibles  pour  la  détection 
de  l'inflammation. 


Vascularites  prédominant 

sur  les  vaisseaux  de  moyen 

et  de  petit  calibres 

L'imagerie  est  également  essentielle  pour  le  diagnostic  des 
vascularites  de  moyen  calibre  qui  touchent  principale- 
ment les  artères  viscérales  (coronaires,  hépatiques,  mésen- 
tériques et  rénales)  et  sont  fréquemment  associées  à des 
anévrysmes.  L'ED  est  habituellement  utilisée  de  première 
intention.  Les  performances  de  l'angioscanner  et  de  l'ARM 
sont  comparables.  Ils  sont  réalisés  secondairement  et  leur 
place  actuelle  n'est  pas  encore  bien  établie  dans  la  stratégie 
diagnostique.  Le  choix  dépendra  de  la  fonction  rénale,  de 
l'importance  des  calcifications  pariétales,  de  l'âge  du  patient 
et  des  éventuelles  contre-indications  de  l'un  de  ces  deux 
examens.  L'angiographie  reste  utile  pour  le  diagnostic  des 
microanévrysmes  et  constitue  toujours  la  première  étape 
d'un  traitement  endovasculaire.  L'ED,  la  TDM  et  l'IRM  sont 
également  utiles  pour  rechercher  les  manifestations  extra- 
vasculaires des  vascularites. 


Périartérite  noueuse 
(figures  50.12,  50.13  et  50.14) 

La  périartérite  noueuse  (PAN)  appelée  dans  la  littérature 
anglophone  polyartérite  noueuse  est  une  vascularite  nécro- 
sante, multisystémique  caractérisée  par  une  inflammation 
transmurale  à type  de  nécrose  fibrinoide  de  la  paroi  des 
artères  de  moyen  et  de  petit  calibre,  associée  à un  processus 
de  périartérite  inflammatoire. 

Épidémiologie 

La  PAN  touche  toutes  les  tranches  d'âge  avec  un  pic  d'inci- 
dence vers  la  4^  ou  5^  décennie  et  un  sex-ratio  de  2 [57]. 

Étiopathogénie 

L'étiologie  de  la  PAN  reste  indéterminée,  mais  l'hépatite  B 
constitue  un  des  principaux  facteurs  de  risque  [57-59]. 

Anatomie  pathologique 

Le  diagnostic  de  la  PAN  repose  sur  la  biopsie  des  organes 
touchés  et  la  mise  en  évidence  des  lésions  caractéristiques 
d'une  vascularite.  Sur  le  plan  histologique,  la  PAN  est  carac- 
térisée par  un  infiltrat  riche  en  polynucléaires  neutrophiles, 
avec  une  nécrose  fibrinoide  des  parois  artérielles,  débutant 
au  niveau  de  la  média  puis  évoluant  vers  l'intima  et  l'adven- 
tice. Ces  lésions  sont  responsables,  à la  longue,  de  la  surve- 
nue de  thrombose,  d'hémorragie  et  d'anévrysmes  [59]. 

Manifestations  cliniques 

Le  tableau  clinique  de  la  PAN  est  polymorphe.  Il  associe 
des  douleurs  abdominales,  une  hypertension  artérielle,  une 
atteinte  neuromusculaire  et  une  éruption  cutanée,  mais 
reste  dominé  par  la  fièvre  au  long  cours  et  l'altération  de 
l'état  général.  Le  pronostic  de  la  maladie  est  conditionné  par 
les  atteintes  rénales  et  digestives,  ainsi  que  par  leurs  compli- 
cations [58,  59]. 


Figure  50.12.  Angioscanner  rénal  au  temps  artériel  précoce  chez 
un  homme  atteint  de  PAN.  Rein  droit  siège  d'au  moins  un  anévrysme 
(flèche)  associé  à des  infarctus  corticaux  de  taille  variable  (étoiles).  Le 
rein  gauche  et  le  siège  d'un  gros  hématome  sous-capsulaire  récent 
(étoile  blanche)  en  rapport  avec  une  rupture  spontanée  d'un  ané- 
vrysme associé  à un  infarctus  cortical  postérieur  (étoiles  noires). 
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Figure  50.13.  ED  couleur  et  échographie  de  contraste  du  rein 
gauche  réalisées  chez  le  même  patient.  A.  Visibilité  de  l'hématome 
sous-capsulaire  et  de  2 anévrysmes  intraparenchymateux  (étoiles)  dont 
un  est  complètement  thrombosé  (étoile  noire).  B.  L'échographie  de 
contraste  a détecté  en  plus  un  microanévrysme  (flèche),  non  vu  sur 
l'ED  couleur  ainsi  que  de  petits  infarctus  périphériques. 


Figure  50.14.  Artériographie  sélective  de  l'artère  rénale  gauche,  réa- 
lisée après  la  découverte  d'un  hématome  sous-capsulaire  gauche 
chez  un  patient  atteint  de  PAN.  Multiples  anévrysmes  infracentimé- 
triques  rénaux  (flèches)  associé  à un  infarctus  polaire  inférieur  (étoile). 


Aspects  en  imagerie 

Le  diagnostic  morphologique  des  lésions  de  la  PAN,  à la 
recherche  de  microanévrysmes,  requiert  une  excellente 
résolution  spatiale  et  une  étude  incluant  l'exploration  des 
artères  du  foie,  des  reins,  du  territoire  mésentérique  et  de 
la  rate,  compte  tenu  du  caractère  sporadique  de  l'atteinte 
vasculaire.  Les  autres  anomalies  morphologiques  à savoir 
les  oblitérations,  les  sténoses  et  les  irrégularités  de  calibre 
des  artères  sont  moins  spécifiques  de  la  PAN  [59,  60]. 
L'artériographie  est  l'examen  de  référence  pour  le  bilan  des 
microanévrysmes.  Les  complications  abdominales  telles 
que  l'ischémie,  l'infarctus,  les  hémorragies  par  rupture  de 
microanévysme,  les  sténoses  et  les  perforations  sont  mieux 
explorées  par  l'imagerie  en  coupes  [59,  61-63]. 

Imagerie  en  coupes 

TDM 

Les  progrès  technologiques  ont  permis,  avec  les  appareils  de 
tomodensitométrie  (figure  50.12)  munis  de  64  à 256  ran- 
gées de  détecteurs,  d'étudier  en  une  seule  apnée  l'ensemble 
du  tronc  avec  une  résolution  égale  ou  proche  de  celle  de 
l'artériographie.  L'administration  de  glucagon  par  voie  vei- 
neuse peut  être  utile  pour  réduire  les  mouvements  péristal- 
tiques et  améliorer  la  détection  des  microanévrysmes  et  des 
occlusions  distales  des  branches  des  artères  mésentériques. 

Les  microanévrysmes  de  2 à 3 mm  sont  à la  limite  de  la 
détectabilité  dans  le  foie,  la  rate,  le  pancréas  et  les  reins  [59, 
62].  Les  gros  anévrysmes  siégeant  dans  les  viscères  intra- 
abdominaux  sont  plus  faciles  à détecter  en  utilisant 
les  reconstructions  en  3D  et  les  reformatages  en  MIP  avec 
des  images  de  1 cm  d'épaisseur  [59,  61-63]  et  la  réalisation 
de  séquence  tardive  pour  évaluer  une  ischémie  d'organe. 

L'hémorragie  intra-  ou  rétropéritonéale  par  rupture 
d'anévrysme  est  bien  explorée  par  la  TDM  [59,  61-63].  Elle 
se  traduit  par  une  collection  spontanément  hyperdense  sur 
les  coupes  sans  injection  et  une  densité  inférieure  à celle  des 
organes  normaux  après  injection.  Les  occlusions  artérielles 
seraient  plus  difficiles  à apprécier  mais  l'ischémie  ou  l'in- 
farctus mésentérique  sont  plus  facile  à mettre  en  évidence 
[59],  en  montrant  un  œdème  ou  du  gaz,  au  sein  de  la  paroi 
intestinale,  associé  ou  non  à des  signes  de  perforation  ou 
bien  d'occlusion  intestinale. 

Le  coroscanner  permet  de  détecter  les  occlusions  et  les 
anévrysmes  au  niveau  des  artères  coronaires  et  d'apprécier 
sur  les  séquences  tardives  l'état  du  myocarde  [62]. 

Enfin,  l'angioscanner  et  la  TDM  permettent  un  suivi  sous 
traitement  en  cherchant  une  régression  des  anévrysmes  et 
une  amélioration  de  la  perfusion  des  organes  ainsi  qu'une 
évaluation  de  l'état  de  la  paroi  intestinale  [63]. 

IRM  et  ARM 

La  résolution  spatiale  de  l'ARM  est  légèrement  inférieure  à 
celle  de  l'angioscanner.  Ainsi,  les  anévrysmes  de  2 à 3 mm 
peuvent  ne  pas  être  détectés.  Chez  4 patients  ayant  des 
micro  anévrysmes  rénaux,  Ozaki  et  al.  [63]  ont  rapporté  que 
les  microanévrysmes  de  moins  de  3 mm  de  diamètre  avaient 
été  détectés  par  l'artériographie  chez  tous  les  patients,  par  l'an- 
gioscanner chez  un  patient  et  ont  été  tous  occultés  par  l'ARM. 

À l'heure  actuelle,  seuls  les  microanévysmes  de  plus  de 
3 mm  sont  détectables  par  l'ARM  [61,  63].  Les  occlusions 
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artérielles  notamment  des  artères  coronaires,  l'ischémie,  les 
infarctus  et  les  hématomes  en  rapport  avec  une  rupture  ané- 
vrysmale peuvent  être  détectés  mais  ne  sont  pas  spécifiques 
de  la  PAN  [59].  Le  diagnostic  de  thrombose,  d'embolie 
artérielle,  de  choc  oligémique  post-traumatique  et  de  pyélo- 
néphrite peut  être  discuté. 

La  PAN  limitée  aux  extrémités  (membres  supérieurs  et 
inférieurs)  est  mieux  explorée  par  l'IRM.  Celle-ci  est  supé- 
rieure aux  autres  méthodes  d'imagerie  pour  la  détection  de 
l'œdème  musculaire  qui  se  traduit  par  un  hypersignal  sur 
la  séquence  SPT2  et  de  l'ischémie  musculaire  et  osseuse.  En 
outre,  l'IRM  permet  le  guidage  d'une  biopsie  musculaire 
[64]. 

Échodoppler 

L'ED  (figure  50.13)  permet  de  mesurer  les  dimensions 
rénales  et  de  détecter  les  hématomes  sous-capsulaires  au 
niveau  des  reins,  du  foie  et  de  la  rate  [59].  Il  détecte  les  ané- 
vrysmes de  7 mm  et  plus.  L'utilisation  de  l'échographie  de 
contraste,  méthode  non  néphrotoxique,  permet  une  meil- 
leure détection  des  microanévrysmes  et  des  petits  infarctus, 
notamment  au  niveau  du  cortex  rénal  [61]. 

L'ED  permet  de  guider  une  embolisation  par  voie  percu- 
tanée des  gros  anévrysmes  au  moyen  de  coïls  [59].  Enfin, 
l'ED  permet  la  surveillance  sous  traitement  des  anévrysmes 
et  des  hématomes  et  de  rechercher  une  éventuelle  régression. 

Artériographie 

L'artériographie  (figure  50.14)  est  l'examen  de  référence, 
permettant  seule,  de  montrer  les  microanévrysmes  des 
artères  de  moyen  et  de  petit  calibre  du  rein,  du  foie  ou  de 
tout  autre  viscère  avec  une  sensibilité  de  60  à 90  %.  Elle  per- 
met aussi  d'objectiver  les  autres  anomalies  morphologiques 
à savoir  les  oblitérations,  les  sténoses  et  les  irrégularités  de 
calibre  des  artères  [59].  Stanson  et  al.  [60],  dans  une  série  de 
56  patients  ayant  bénéficié  d'une  artériographie,  ont  trouvé 
61  % de  lésions  anévrysmales  et  39  % de  lésions  sténosantes 
(irrégularité  pariétale,  sténose  et  occlusions). 

La  mise  en  évidence  des  microanévrysmes  à l'artériogra- 
phie est  souvent  suffisante  pour  porter  le  diagnostic  avant 
même  la  biopsie.  Ces  microanévrysmes  sont  souvent  mul- 
tiples (10  ou  plus  par  organe  atteint),  mesurant  1 à 5 mm. 
Ils  sont  plus  souvent  sacciformes  que  fusiformes,  groupés 
en  « grappes  de  raisin  » et  d'autant  plus  caractéristiques 
lorsqu'ils  sont  intraparenchymateux.  Ils  apparaissent  mieux 
au  temps  artériolaire  et  persistent  au  temps  tardif  de  l'arté- 
riographie sous  la  forme  de  petites  taches  de  produit  de 
contraste,  ce  qui  les  différencie  des  boucles  vasculaires. 

Le  rein  représente  le  site  électif  des  microanévrysmes 
qui  sont  mieux  visualisés  à la  phase  de  néphrographie  cor- 
ticale artérielle.  Les  microanévrysmes  peuvent  être  asso- 
ciés à des  irrégularités  de  la  paroi  vasculaire,  des  images 
d'interruption  vasculaire,  des  plages  de  nécrose  en  petits 
foyers  et  des  territoires  corticaux  hypoperfusés  (phénomène 
d'occlusion-reperfusion) . 

Le  foie  constitue  également  un  des  sites  préférentiels  de 
la  PAN.  Les  lésions  rencontrées  sont  les  anévrysmes,  les 
infarctus,  les  lésions  d'hépatite  interstitielle  ou  de  cirrhose. 
L'artère  cystique  constitue  aussi  un  site  relativement  fré- 
quent à l'origine  de  cholécystite  alithiasique  et  d'hémorragie 
intravésiculaire  [60]. 


L'atteinte  pancréatique  se  voit  environ  dans  35  % des 
cas  et  est  à l'origine  de  poussées  récurrentes  de  pancréatite 
aiguë.  L'atteinte  splénique  est  estimée  à 18  % [60]. 

L'atteinte  du  tractus  gastro-intestinal  est  fréquente 
et  se  traduit  par  des  microanévrysmes  et  des  occlusions 
vasculaires. 

L'atteinte  cérébrale,  présente  dans  26  à 46  % des  cas, 
réalise  deux  formes  cliniques,  de  fréquence  égale  : une 
forme  diffuse  réalisant  le  tableau  d'une  encéphalopathie 
avec  une  désorientation,  des  convulsions  et  des  troubles 
de  la  conscience  et  une  forme  focale  se  traduisant  par  une 
hémiparésie,  une  hémianopsie  ou  un  syndrome  cérébelleux. 
L'imagerie  en  coupes  peut  objectiver  des  anomalies  non 
spécifiques  à type  d'hémorragie  méningée,  d'hématome 
intracérébral,  d'atrophie  cérébrale  ou  encore  des  hyper- 
signaux  sous-corticaux  et  périventriculaires  en  IRM. 
L'artériographie  cérébrale  est  beaucoup  plus  contributive 
au  diagnostic  de  PAN  en  objectivant  des  sténoses  isolées, 
des  rétrécissements  moniliformes  des  branches  des  artères 
cérébrales  antérieures  et  postérieures,  voire  des  microané- 
vrysmes branchés  sur  les  bifurcations  [60]. 

Traitement 

Le  traitement  de  la  maladie  liée  à l'hépatite  B est  antiviral. 
Les  corticoïdes  et  le  cyclophosphamide  représentent  le  trai- 
tement de  choix  de  la  maladie  idiopathique  [65].  Le  retuxi- 
mab  est  indiqué  en  tant  que  traitement  d'entretien. 


À retenir 

■ Le  tableau  clinique  de  la  PAN  est  polymorphe  et  non 
spécifique. 

■ L'hépatite  virale  B constitue  un  des  principaux  facteurs  de 
risque. 

■ Le  diagnostic  repose  sur  l'imagerie  et  au  besoin  la  biopsie. 

■ L'artériographie  est  encore  l'examen  de  référence  permettant 
la  détection  des  microanévrysmes  de  moins  de  3 mm  et  des 
occlusions  artérielles  distales. 

■ L'imagerie  non  invasive  permet  la  détection  des  microané- 
vrysmes de  plus  de  3 mm  et  d'évaluer  les  parenchymes  et  la 
paroi  digestive. 


Thromboangéite  oblitérante 

ou  maladie  de  Buerger 

(figures  50.15,  50.16,  50.17  et  50.18) 

La  maladie  de  Buerger  ou  thromboangéite  oblitérante  (TO) 
est  une  vascularite  inflammatoire  occlusive  et  segmentaire 
touchant  les  artères  de  moyen  et  de  petit  calibre,  ainsi  que 
les  veines  et  les  nerfs  des  extrémités  des  membres  supérieurs 
et  inférieurs  [66,  67].  La  TO  ne  figure  pas  dans  la  nomen- 
clature de  CHCC  2012  et  est  considérée  par  certains  experts 
comme  une  entité  proche  des  vascularites. 

Épidémiologie 

La  TO  est  une  affection  relativement  rare,  essentiellement 
de  l'homme  jeune  de  moins  de  45  ans  [68].  La  prévalence 
de  la  thromboangéite  oblitérante  est  de  0,2  à 5 % parmi  les 
artériopathies  des  membres  inférieurs  et  de  23  à 45  % parmi 
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Figure  50.15.  Patient  âgé  de  55  ans  non  diabétique,  atteint 
d'une  thromboangéite  oblitérante  très  évoluée.  Troubles  tro- 
phiques de  la  cheville  et  amputation  des  2®  et  3®  orteils  gauches. 


Figure  50.1 6.  Artériographie  des  membres  inférieurs.  Ralentissement 
circulatoire  (A)  en  rapport  avec  une  thrombose  partielle  des  artères  jam- 
bières (tête  de  flèche)  avec  développement  d'une  circulation  collatérale 
grêle,  hélicines  et  en  «tire-bouchon»  (A,  B)  (flèches).  Thromboangéite 
oblitérante. 

les  artériopathies  juvéniles  [69,  70].  La  maladie  est  présente 
partout  dans  le  monde,  mais  sa  prévalence  est  plus  élevée  au 
Moyen  et  en  Extrême-Orient,  en  Europe  de  l'Est  et  dans  les 
pays  méditerranéens  [70-72]. 

Étiopathogénie 

L'étiologie  de  la  TO  est  inconnue,  mais  le  rôle  du  tabac  est 
prépondérant  dans  le  déclenchement  et  l'évolution  de  la 
maladie  puisque  95  % des  patients  atteints  de  cette  maladie 
sont  de  gros  fumeurs.  Il  s'agit  très  probablement  d'une  sus- 
ceptibilité personnelle  au  tabac  mais  d'autres  facteurs  ont  été 
aussi  avancés  comme  la  prédisposition  génétique,  le  dérè- 
glement auto-immun  et  l'infection  [68]. 


Figure  50.17.  Artériographie  des  membres  inférieurs.  Thrombose 
partielle  des  artères  jambières  avec  développement  d'une  circulation  col- 
latérale grêle,  hélicines  et  en  «pile  d'assiettes»  (flèches)  et  réentrée  au 
niveau  de  la  plante  du  pied  (tête  de  flèche).  Thromboangéite  oblitérante. 


Figure  50.18.  Artériographie  sélective  du  membre  supérieur 
droit.  Occlusion  de  la  portion  distale  de  l'artère  cubitale  et  de 
l'arcade  palmaire  associée  à de  nombreuses  occlusions  segmen- 
taires des  artères  digitales  (flèches).  Noter  l'opacification  partielle 
et  à contre-courant  de  l'arcade  palmaire.  Thromboangéite  oblitérante. 

Manifestations  cliniques 

Le  tableau  clinique  de  la  TO  (figure  50.15)  est  dominé  par 
la  survenue  d'une  claudication  intermittente  distale  des 
membres  inférieurs  et/ou  supérieurs  avec  abolition  des  pouls 


Chapitre  50.  Imagerie  des  vascularites  systémiques  primitives 


577 


distaux.  Ces  manifestations  d'ordre  ischémique  sont  souvent 
asymétriques  et  d'apparition  progressive  et  prédominent  aux 
membres  inférieurs.  La  TO  peut  également  se  manifester  par 
des  phlébites  souvent  superficielles,  récidivantes  et  migratrices 
ou  par  un  syndrome  de  Raynaud.  À un  stade  avancé  de  la 
maladie,  des  troubles  trophiques  cutanés,  une  gangrène,  voire 
une  ostéite  peuvent  être  observés  [67,  69] . L'atteinte  artérielle 
dans  d'autres  territoires  notamment  cérébral,  coronarien,  aor- 
tique ou  digestif,  nettement  plus  rare,  est  plus  grave  sur  le  plan 
fonctionnel  et  peut  mettre  en  jeu  le  pronostic  vital  [69]. 

En  fait,  le  diagnostic  de  la  TO  doit  être  systématique- 
ment évoqué  devant  le  jeune  âge  du  patient,  l'atteinte  des 
membres  supérieurs  et  l'absence  de  diabète. 

L'évolution  de  la  TO  se  fait  par  poussées  avec  une  exten- 
sion souvent  ascendante  des  lésions,  aboutissant  à une 
atteinte  des  axes  fémoro-iliaques.  L'espérance  de  vie  n'est 
pas  généralement  modifiée  par  la  maladie  et  le  pronostic  est 
surtout  fonctionnel,  avec  la  nécessité  d'un  recours  à l'ampu- 
tation dans  les  cas  les  plus  graves. 

Aspects  en  imagerie 
Échodoppler 

L'ED  montre  des  occlusions  et  des  sténoses  artérielles  dis- 
tales, sous-poplitées  et/ou  des  artères  post-brachiales  sans 
aucun  caractère  spécifique,  souvent  associées  à une  riche 
vascularisation  collatérale.  En  outre,  l'examen  permet  d'éli- 
miner une  athérosclérose  des  axes  proximaux  ou  une  lésion 
emboligène  proximale  à type  de  plaque  d'athérome  ulcérée, 
d'anévrysme  ou  de  lésion  de  l'artère  poplitée  (artère  poplitée 
piégée,  kyste  sous -adventiciel. . .). 

L'échocardiographie  participe  également  au  bilan  à la 
recherche  d'un  thrombus,  d'une  tumeur  endocavitaire  ou 
d'un  anévrysme  post-infarctus  du  ventricule  gauche. 

Le  doppler  avec  mesure  des  pressions  distales  peut  mon- 
trer un  gradient  élevé  des  pressions.  Cependant,  les  pressions 
mesurées  à la  cheville  peuvent  être  normales  ou  légèrement 
abaissées,  en  raison  de  la  distalité  des  lésions.  La  mesure  du 
gradient  de  pression  cheville -orteil  devient  alors  indispen- 
sable. Une  artériopathie  digitaloplantaire  peut  être  affirmée 
devant  des  valeurs  du  gradient  supérieures  à 30  mmHg. 

Artériographie 

L'artériographie  (figures  50.16,  50.17  et  50.18),  réalisée 
selon  la  technique  de  Seldinger,  doit  comporter  une  aor- 
tographie et  une  artériographie  des  membres  inférieurs 
ou  supérieurs.  Certains  auteurs  ont  suggéré  d'explorer  les 
quatre  membres  afin  de  dépister  une  atteinte  infraclinique 
[69].  L'artériographie  doit  comprendre  des  temps  tardifs 
explorant  les  artères  de  l'avant-bras  et  de  la  main  ainsi  que 
celles  de  la  cheville  et  du  pied. 

Les  lésions  prédominent  sur  les  segments  distaux  des 
membres  inférieurs,  mais  l'atteinte  associée  des  membres 
supérieurs  est  très  évocatrice.  Les  artères  proximales  sont 
habituellement  normales  au  début  de  la  maladie.  Les  aspects 
réalisés  ne  sont  pas  spécifiques.  Ils  sont  à type  de  sténose  ou 
d'occlusion,  plus  ou  moins  associées  à des  spasmes  ou  à des 
suppléances  vasculaires. 

Les  sténoses  sont  fréquentes  et  diffuses  touchant  l'aorte 
et  ses  branches  proximales  et  réalisant  classiquement,  mais 
inconstamment,  un  aspect  grêle  et  irrégulier  des  artères. 


Les  occlusions  touchent  les  artères  de  moyen  et  de  petit 
calibre.  Elles  sont  multiples,  segmentaires,  bilatérales  et 
siègent  en  aval  de  segments  artériels  irréguliers  et  effilés.  Au 
niveau  des  membres  inférieurs,  l'atteinte  des  artères  tibiales 
est  plus  fréquente  que  celle  des  artères  péronières.  Au  niveau 
des  membres  supérieurs,  les  lésions  intéressent  surtout  les 
artères  radiales  et  cubitales.  Au  niveau  des  pieds  ou  des 
mains,  l'absence  de  plusieurs  artères  interosseuses  et  collaté- 
rales et  des  arcades  palmaires  ou  plantaires  sont  hautement 
évocatrices  de  la  maladie.  Les  occlusions  des  gros  troncs 
relèvent  des  formes  sévères.  Elles  sont  exceptionnelles  et  ne 
surviennent  jamais  sans  atteinte  distale  associée.  Elles  sont 
généralement  longues  avec  une  zone  de  transition  nette 
entre  les  segments  normal  et  pathologique. 

Les  suppléances  vasculaires  au  niveau  des  segments 
occlus  sont  fréquentes.  Elles  sont  souvent  de  mauvaise 
qualité  et  revascularisent  des  artères  de  petit  calibre.  Les 
vaisseaux  collatéraux  ont  souvent  un  trajet  très  sinueux,  for- 
mant des  images  hélicines,  en  tire-bouchon,  ou  en  vrille  de 
vigne.  Cet  aspect  a une  bonne  spécificité,  mais  souffre  d'une 
faible  sensibilité. 

Les  spasmes  artériels  ne  sont  significatifs  que  lorsqu'ils 
s'associent  aux  autres  lésions  de  la  maladie.  Ils  réalisent  un 
aspect  en  pile  d'assiettes,  notamment  au  niveau  des  artères 
fémorales  superficielles. 

L'artériographie  permet  enfin  d'éliminer  une  lésion 
proximale  susceptible  d'expliquer  l'artériopathie  distale 
à type  de  plaque  d'athérome  ulcérée  proximale,  d'ané- 
vrysme ou  de  lésion  poplitée  (artère  poplitée  piégée,  kyste 
sous -adventiciel. . .). 

Angioscanner 

L'angioscanner  de  l'aorte  thoracoabdominale  et  des  axes 
iliaques  permet  d'éliminer  une  lésion  emboligène  à type  de 
plaque  d'athérome  ulcérée,  d'anévrysme  ou  de  thrombus  des 
cavités  cardiaques  gauches.  Celui  des  artères  des  membres 
inférieurs  réalisé  avec  un  appareil  multidétecteurs  permet- 
trait d'apporter  les  mêmes  renseignements  que  l'artériogra- 
phie [70]. 

Angio-imagerie  par  résonance  magnétique 

L'ARM  peut  révéler  des  images  presque  aussi  caractéris- 
tiques que  l'artériographie.  Cependant,  la  sensibilité  de 
l'angio-IRM  pour  l'étude  des  artères  de  petit  calibre  reste  à 
évaluer  [67]. 

Imagerie  isotopique 

Hackl  et  al.  [72]  ont  conclu,  à partir  d'une  série  rétrospective 
de  10  patients  atteints  de  TO,  que  le  (18  E)  EDG-PET  n'était 
pas  une  technique  appropriée  pour  le  diagnostic  de  TO. 


À retenir 

■ La  maladie  de  Buerger  est  une  vascularite  oblitérante  des 
vaisseaux  périphériques  de  moyen  et  de  petit  calibres. 

■ Elle  survient  habituellement  chez  l'adulte  jeune  le  plus  sou- 
vent tabagique. 

■ Le  couple  ED -angiographie  permet  de  montrer  les  sténoses, 
les  occlusions  et  d'éliminer  la  maladie  athéromateuse. 


578 


Partie  X.  Pathologies  diverses 


Maladie  de  Kawasaki  (figure  50.19) 

La  maladie  de  Kawasaki  (MK)  ou  syndrome  adénocutanéo- 
muqueux  est  la  deuxième  vascularite  la  plus  fréquente  de 
l'enfant  et  la  principale  cause  de  cardiopathie  acquise  du  nour- 
risson et  du  jeune  enfant.  Elle  se  déclare  exceptionnellement 
chez  l'adulte  jeune  et  son  diagnostic  est  alors  souvent  retardé 
[8, 73] . Elle  est  plus  fréquente  en  Asie  et  son  étiologie  reste  incon- 
nue, bien  que  l'hypothèse  infectieuse  soit  la  plus  probable  [73]. 

Sur  le  plan  physiopathologique,  l'activation  du  système 
immunitaire  serait  à l'origine  de  la  maladie.  La  MK  a un  tro- 
pisme particulier  pour  les  artères  coronaires  avec  un  risque 
d'évolution  anévrysmale  et  d'infarctus  du  myocarde,  lié  à 
un  thrombus  formé  in  situ  ou  une  sténose  cicatricielle  des 
extrémités  proximale  et  distale  de  l'anévrysme,  qui  condi- 
tionnent le  pronostic  de  la  maladie  [8]. 

Les  anévrysmes  coronaires  peuvent  être  vus  à l'échocar- 
diographie, sur  le  coroscanner  et  l'ARM  ou  par  coronaro- 
graphie [74,  75]. 

L'échocardiographie  permet  généralement  le  dépistage  de 
l'atteinte  coronaire  qui  débute  par  un  épaississement  parié- 
tal et  évolue  vers  une  dilatation  d'abord  non  anévrysmale 
puis  anévrysmale  des  artères  coronaires.  Le  coroscanner  ou 
à défaut  la  coronarographie  sélective  permet  de  confirmer 
le  diagnostic  et  de  rechercher  des  sténoses  coronaires  asso- 
ciées. Dans  certains  cas,  l'ARM  avec  un  « ECG-gated  » tech- 
nique peut  mettre  en  évidence  les  anévrysmes  et  les  sténoses 
des  artères  coronaires. 

Les  anévrysmes  peuvent  également  siéger  sur  les  axes 
artériels  des  membres  et  les  artères  digestives,  en  particu- 
lier les  artères  mésentériques  supérieure  et  inférieure,  avec 
un  risque  d'évolution  vers  un  infarctus  mésentérique.  Les 
anévrysmes  des  artères  rénales  sont  plus  rares  et  ceux  des 
carotides  sont  exceptionnels. 

Le  traitement  médical  préventif  consiste  en  l'association 
en  une  importante  dose  d'acide  acétylsalicylique  et  l'admi- 
nistration par  voie  intraveineuse  d'immunoglobuline.  Après 


Figure  50.19.  Coronarographie  chez  un  enfant  de  8 ans. 
Volumineux  anévrysme  sacciforme  de  siège  proximal  (flèche) 
associée  à deux  sténoses  (têtes  de  flèche). 


traitement,  50  à 70  % des  anévrysmes  coronaires  peuvent 
disparaître  après  traitement  médical.  L'infarctus  du  myo- 
carde est  traité  par  la  thrombolyse  associée  à une  revas- 
cularisation par  voie  transluminale  ou  par  chirurgie.  Les 
sténoses  des  artères  coronaires  peuvent  bénéficier  d'un  trai- 
tement endovasculaire  ou  de  la  chirurgie  [76]. 


À retenir 

■ La  maladie  de  Kawasaki  est  une  vascularite  plus  fréquente 
chez  le  nourrisson  et  le  jeune  enfant  que  chez  l'adulte. 

■ Elle  associe  un  syndrome  adénocutanéo-muqueux  à une 
atteinte  vasculaire. 

■ La  gravité  de  la  maladie  est  liée  à l'atteinte  coronarienne 
dominée  par  les  anévrysmes  et  les  sténoses. 


Angéite  primitive  du  système  nerveux 
central 

L'angéite  primitive  du  système  nerveux  central  (SNC)  est 
une  vascularite  idiopathique  rare  et  de  pathogénie  inconnue 
touchant  surtout  l'adulte  après  45  ans,  sans  prédominance 
de  sexe.  La  vascularite  est  strictement  confinée  au  cerveau 
et  moins  fréquemment  aux  méninges  et  à la  moelle  épinière, 
sans  atteinte  des  vaisseaux,  en  dehors  de  ceux  du  SNC  et 
en  dehors  de  toute  autre  maladie  systémique.  Il  s'agit  d'une 
affection  grave  nécessitant  un  diagnostic  de  certitude  rapide 
et  un  traitement  précoce  avant  l'installation  de  dommages 
irréversibles  du  SNC  [77]. 

Histologiquement,  il  s'agit  d'une  infiltration  inflam- 
matoire avec  nécrose  de  la  paroi  vasculaire  des  artères  de 
moyen  et  de  petit  calibres  avec  des  foyers  d'infarctus  et  d'hé- 
morragies [77,  78]. 

Cliniquement,  la  maladie  se  manifeste  par  une  atteinte 
neurologique  polymorphe  (céphalées,  confusion,  troubles 
de  la  vigilance,  hémiparésie,  aphasie),  fluctuante  et  multi- 
focale, parfois  associée  à de  la  fièvre  [77,  79].  La  démarche 
diagnostique  représente  un  véritable  défi,  en  raison  du 
polymorphisme  clinique  de  cette  affection,  de  l'absence  de 
tests  de  laboratoire  spécifiques  et  du  manque  de  spécifi- 
cité des  techniques  de  neuro-imagerie.  Les  signes  IRM  les 
plus  évocateurs  sont  des  lésions  ischémiques  multifocales, 
corticales  ou  profondes,  de  taille  variable  associées  à des 
hémorragies  pétéchiales  et  à une  prise  de  contraste  cortico- 
méningée  témoignant  du  caractère  diffus  de  l'inflammation. 
L'angiographie  cérébrale  conventionnelle  évoque  la  maladie 
lorsqu'elle  montre  un  aspect  en  « perles  enfilées  » produit  par 
l'alternance  de  sténoses  segmentaires  et  de  dilatations  fusi- 
formes des  vaisseaux  cérébraux  ou  des  occlusions  artérielles 
distales.  De  nos  jours,  l'ARM  a tendance  à rivaliser  avec  les 
performances  de  l'angiographie  classique.  Les  résultats  de  la 
biopsie  cérébrale  restent  déterminants  pour  le  diagnostic  de 
certitude  malgré  un  taux  de  faux  négatifs  élevé  [77,  79]. 

En  fait,  le  diagnostic  est  rarement  établi  avec  certitude  et 
la  maladie  doit  être  suspectée  devant  des  déficits  neurolo- 
giques fluctuants  et  inexpliqués,  l'absence  d'inflammation 
systémique  ou  d'auto-anticorps  spécifiques  et  la  présence 
de  signes  inflammatoires  dans  le  liquide  cérébrospinal. 
Einalement,  l'intérêt  majeur  de  la  démarche  diagnostique  est 
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d'éliminer  les  diverses  affections  qui  peuvent  simuler  cette 
affection.  Le  traitement  le  plus  efficace  associe  des  cyclo- 
phosphamides  et  des  corticoïdes  mais  le  pronostic  de  cette 
affection  est  souvent  réservé  [77,  79]. 


À retenir 

■ L'angéite  primitive  du  SNC  est  une  vascularite  est  le  plus  sou- 
vent confinée  au  cerveau. 

■ La  maladie  doit  être  suspectée  devant  des  déficits  neurolo- 
giques fluctuants  et  inexpliqués,  l'absence  d'inflammation 
systémique  ou  d'auto-anticorps  spécifiques  et  la  présence  de 
signes  inflammatoires  dans  le  liquide  cérébrospinal. 

■ L'intérêt  majeur  de  la  démarche  diagnostique  est  d'éliminer 
les  diverses  affections  pouvant  simuler  l'angéite  primitive  du 
SNC. 


Vascularites  prédominant 

sur  les  petits  vaisseaux 

Les  techniques  d'imagerie  sont  moins  utiles  pour  le  diagnos- 
tic des  vascularites  touchant  les  artérioles,  les  veinules  et  les 
capillaires,  car  ces  derniers  ne  peuvent  être  visualisés  direc- 
tement par  les  méthodes  d'imagerie.  Toutefois,  les  méthodes 
d'imagerie  jouent  un  rôle  crucial  dans  la  détection  des 
lésions  tissulaires  secondaires  à l'inflammation  de  la  paroi  de 
ces  petits  vaisseaux.  Ainsi,  les  manifestations  thoraciques- 
peuvent  être  évaluées  par  la  radiographie  du  thorax,  la  TDM 
et  l'IRM  pour  le  système  respiratoire.  L'atteinte  de  la  sphère 
ORL  peut  être  étudiée  par  l'IRM  et  la  TDM  qui  fournit  en 
plus  des  informations  sur  les  lésions  osseuses.  L'atteinte  du 
système  nerveux  central  peut  être  illustrée  par  l'IRM.  Les 
manifestations  intra-abdominales  peuvent  être  révélées  par 
l'échographie,  la  TDM  et  l'IRM.  L'angiographie  n'est  utile 
que  pour  évaluer  le  segment  distal  des  vaisseaux  des  extré- 
mités avant  un  traitement  endovasculaire.  Dans  ce  chapitre, 
nous  traiterons  les  trois  vascularites  touchant  les  petits  vais- 
seaux les  plus  fréquentes.  La  maladie  de  Goodpasture  et  la 
polyangéite  microscopique  ne  seront  pas  développées. 

Granulomatose  avec  polyangéite 
(figures  50.20  et  50.21) 

La  granulomatose  avec  polyangéite  (GPA),  classiquement 
connue  sous  le  nom  de  granulomatose  de  Wegener,  est  une 
angéite  granulomateuse  nécrosante  des  vaisseaux  de  petit 
calibre  d'étiologie  inconnue  [80].  Elle  survient  habituel- 
lement à l'âge  adulte,  vers  l'âge  de  40  ans,  avec  une  légère 
prédominance  masculine.  Sa  prévalence  est  plus  élevée  en 
Europe  du  Nord  avec  un  gradient  décroissant  du  Nord  vers 
le  Sud  [8]. 

La  GPA  débute  généralement  par  des  symptômes  naso- 
sinusiens  ou  respiratoires  d'allure  banale,  récidivants.  Le 
caractère  résistant  aux  antibiotiques,  mais  sensible  à une 
courte  corticothérapie,  l'association  à une  fièvre,  à une 
dégradation  progressive  de  l'état  général  et/ou  à une  atteinte 
viscérale  doivent  attirer  l'attention. 

L'atteinte  ORL  est  la  plus  fréquente.  Elle  est  retrouvée  dans 
70  à 100  % des  cas  et  est  généralement  la  plus  précoce.  La  des- 


Figure  50.20.  TDM  thoracique  de  deux  patients  atteints  de  granulo- 
matose et  polyangéite  (Wegener).  A.  Nodules  sous-pleuraux  de  siège 
basal  bilatéral  (étoiles).  B.  Plages  en  verre  dépoli  des  deux  champs  pulmo- 
naires avec  épaississement  bronchique  évident  au  niveau  du  lobe  moyen. 


Figure  50.21.  Radiographie  du  thorax.  Condensation  alvéolaire  des 
deux  bases,  plus  étendue  du  côté  droit,  chez  un  patient  atteint  de 
granulomatose  et  polyangéite  (Wegener). 

truction  ostéocartilagineuse  peut  être  responsable  d'une  per- 
foration septale.  L'atteinte  auriculaire  se  manifeste  par  une 
otite  moyenne  séreuse  ou  purulente,  uni-  ou  bilatérale  [80]. 
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L'atteinte  pulmonaire  est  observée  dans  70  à 100  % des 
cas  et  se  manifeste  par  une  toux,  parfois  associée  à une 
dyspnée,  des  douleurs  thoraciques  et  des  expectorations 
hémoptoïques. 

L'atteinte  rénale  définit  les  formes  diffuses  et  se  traduit 
par  une  glomérulonéphrite  rapidement  progressive. 

D'autres  manifestations  cliniques  moins  fréquentes 
ont  été  rapportées  au  cours  de  la  GPA,  touchant  les  nerfs 
périphériques  (mono-  ou  polynévrite),  le  système  nerveux 
central,  les  articulations,  le  tube  digestif  et/ou  l'appareil 
génito-urinaire  [80-82]. 

L'imagerie  apporte  une  aide  précieuse  au  diagnostic, 
au  bilan  d'extension  de  la  maladie  en  dépistant  les  lésions 
asymptomatiques,  et  dans  l'évaluation  de  l'efficacité  des 
traitements. 

L'aspect  en  imagerie  de  l'atteinte  ORL  n'est  pas  spéci- 
fique. En  effet,  la  TDM  peut  montrer  une  sinusite  maxillaire 
chronique  ou  une  pansinusite  associée  à une  destruction 
osseuse  en  particulier  du  septum  nasal,  voire  une  infiltra- 
tion des  parties  molles  des  espaces  profonds  de  la  face  ou 
des  orbites  [80].  Cependant,  la  découverte  d'une  masse 
intra-orbitaire  associée  à une  atteinte  nasosinusienne  ou 
une  érosion  osseuse  de  la  cloison  et  des  os  paranasaux  est 
très  évocatrice  de  la  maladie  [81]. 

L'atteinte  pulmonaire  se  traduit  typiquement  par  des 
opacités  nodulaires  multiples,  de  dimensions  variables, 
souvent  bilatérales,  plus  ou  moins  angiocentrées,  à contours 
irréguliers  et  évoluant  vers  l'excavation  dans  la  moitié  des 
cas.  Plus  rarement,  des  cas  d'hémorragies  intra-alvéolaires, 
se  traduisant  par  des  condensations  alvéolaires  ou  des  plages 
en  verre  dépoli  étendues,  à prédominance  centrale  et  basale 
ont  été  rapportés.  L'imagerie  peut  également  montrer  un 
épaississement  et/ou  un  rétrécissement  des  voies  aériennes 
proximales,  un  épanchement  pleural,  des  adénomégalies  ou 
des  masses  médiastinales  [83,  84]. 

L'atteinte  neurologique  intéresse  essentiellement  les  nerfs 
périphériques  et  plus  rarement  les  méninges  et  le  SNC. 
L'atteinte  des  nerfs  périphériques  peut  être  explorée  par 
l'ED  avec  des  sondes  hautes  fréquence.  Elle  se  traduit  par 
un  aspect  tuméfié  et  hypoéchogène  des  nerfs  touchés  en 
rapport  avec  une  ischémie  due  à une  atteinte  des  vasa  ner- 
vorum  [85]. 

La  TEP/TDM  permet  de  préciser  les  lésions  actives,  le 
suivi  thérapeutique  et  la  surveillance  sous  traitement.  En 
outre,  la  TEP/TDM  permet  aussi  d'identifier  les  sites  d'une 
éventuelle  biopsie  [86,  87]. 


À retenir 

■ La  GPA  doit  être  suspectée  devant  la  résistance  aux  antibio- 
tiques de  symptômes  nasosinusiens  ou  respiratoires  d'allure 
banale. 

■ L'atteinte  parenchymateuse  pulmonaire  est  souvent  asympto- 
matique se  traduisant  en  imagerie  par  de  nombreux  nodules 
angiocentrés,  évoluant  vers  l'excavation  dans  la  moitié  des 
cas. 

■ La  TDM  et  l'IRM  permettent  d'explorer  la  sphère  ORL, 
l'arbre  trachéo-bronchique  et  le  SNC. 

■ L'atteinte  des  nerfs  périphériques  peut  être  explorée  par  l'ED. 


Vascularite  à dépôts  d'IgA 
(purpura  rhumatoïde  ou  purpura 
de  Henoch-Schôniein)  (figure  50.22) 

La  vascularite  à dépôts  d'IgA  ou  purpura  rhumatoïde  ou 
purpura  de  Henoch-Schôniein  est  une  vascularite  immu- 
noallergique  touchant  les  artères  de  petit  calibre,  les 
artérioles  et  les  capillaires.  Elle  est  la  plus  fréquente  vas- 
cularite immunoallergique  de  l'enfant,  rarement  observée 
chez  l'adulte  mais  beaucoup  plus  sévère.  Dans  25  à 90  % 
des  cas,  elle  est  déclenchée  par  une  infection  bactérienne 
[88-90].  Le  tableau  clinique  du  purpura  rhumatoïde 
associe  une  fièvre  modérée,  des  signes  cutanés  (purpura 
vasculaire  symétrique,  urticaire,  œdème),  articulaires 
(polyarthralgies  transitoires  et  plus  ou  moins  symétriques 
des  grosses  articulations),  digestifs  (douleurs  abdomi- 
nales, troubles  du  transit,  hémorragie  digestive)  et  rénaux 
(hématurie,  syndrome  néphrotique,  insuffisance  rénale 
transitoire). 

Le  diagnostic  est  essentiellement  clinique.  Des  critères 
diagnostiques  de  purpura  rhumatoïde  ont  été  validés  en 
2008  comprenant  obligatoirement  l'existence  d'un  purpura 


Figure  50.22.  TDM  abdominal  avant  et  après  injection  de  PCI. 

Épaississement  circonférentiel  étendu  d'une  anse  jéjunale  chez  un 
patient  âgé  de  50  ans  atteint  d'une  vascularite  à dépôts  d'IgA  (purpura 
rhumatoïde)  (flèches).  Noter  la  présence  d'un  kyste  cortical  rénal  droit. 
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palpable  et  la  présence  d'au  moins  un  des  critères  suivants  : 
une  douleur  abdominale  diffuse,  la  présence  de  dépôts  d'IgA 
sur  une  biopsie,  l'existence  d'une  arthrite  ou  d'arthralgies  et/ 
ou  une  atteinte  rénale  (hématurie  et/ou  protéinurie)  [88]. 

L'imagerie  peut  contribuer  au  diagnostic  en  montrant 
une  atteinte  des  anses  grêles  à l'échographie  ou  à la  TDM 
ou  une  complication  telle  qu'une  invagination  intestinale 
aiguë,  une  perforation  ou  une  occlusion  digestive.  L'atteinte 
du  grêle  se  traduit  par  l'existence  de  multiples  épaississe- 
ments pariétaux  segmentaires,  séparés  de  zones  saines. 
Ces  épaississements  sont  circonférentiels  et  réguliers  et 
traduisent  la  présence  d'un  œdème  de  la  muqueuse  et  de  la 
sous-muqueuse  de  l'intestin  grêle.  Ils  s'associent  parfois  à un 
épanchement  liquidien  intrapéritonéal  ou  à des  adénopa- 
thies [90]. 

L'atteinte  pulmonaire  est  rare  et  d'aspect  non  spécifique 
en  imagerie.  Elle  se  traduit  par  des  signes  d'hémorragie 
alvéolaire  diffuse  ou  de  fibrose  interstitielle.  La  RT  peut 
montrer  un  syndrome  interstitial  bilatéral,  plus  ou  moins 
associé  à un  épanchement  pleural.  La  TDM  en  haute  résolu- 
tion est  plus  contributive  montrant  des  opacités  réticulaires, 
des  opacités  en  verre  dépoli  et  un  aspect  de  rayon  de  miel  de 
siège  sous-pleural  [91-93]. 


Granulomatose  à éosinophiles 
avec  polyangéite  (Churg-Strauss) 

(figures  50.23  et  50.24) 

La  granulomatose  à éosinophiles  avec  polyangéite  (GERA)  ou 
angéite  de  Churg-Strauss  est  définie  comme  une  inflamma- 
tion granulomateuse  riche  en  éosinophiles  des  voies  respira- 
toires, associée  à une  vascularite  granulomateuse  nécrosante 
systémique  touchant  les  vaisseaux  de  petite  à moyenne  taille. 


Figure  50.23.  Radiographie  du  thorax  chez  un  patient  atteint 
d'une  granulomatose  à éosinophiles  avec  polyangéite  (Churg- 
Strauss).  Distension  thoracique  avec  infiltrat  des  deux  bases,  plus 
étendu  du  côté  gauche,  avec  épaississement  des  parois  bronchiques. 


Le  GEPA  a été  à l'origine  décrit  comme  une  angéite  granulo- 
mateuse allergique,  classée  comme  une  variante  de  la  périar- 
térite noueuse,  puis  individualisé  comme  un  syndrome  à 
part  entière  par  Jacob-Churget-Lotte-Straussen  en  1951.  Il 
s'agit  d'une  affection  rare,  d'étiopathogénie  encore  inconnue 
et  survenant  chez  un  adulte  d'âge  moyen  [94]. 

Anatomie  pathologique 

Les  lésions  associent  une  vascularite  nécrosante  principale- 
ment des  petites  artères,  des  veinules  et  des  capillaires,  avec 
infiltration  éosinophile  et  granulomes  giganto-cellulaires 
péri-et  extravasculaires  [94]. 

Manifestations  cliniques 

La  GEPA  associe  un  asthme  bronchique  et  une  hyperéosi- 
nophilie sanguine  à une  vascularite  multisystémique.  Les 
symptômes  extrathoraciques  sont  dominés  par  la  fièvre, 
l'altération  de  l'état  général  et  les  névrites  périphériques.  Les 
ANC  As  sont  observés  dans  environ  un  tiers  des  cas. 

Classiquement,  la  GEPA  évolue  en  trois  phases  [94]  : 

■ une  phase  initiale  prodromique  définie  par  l'apparition 
d'un  asthme  souvent  sévère  et  corticodépendant  de  sur- 
venue tardive  ; 


Figure  50.24.  A,  B.  TDM  thoracique  chez  un  patient  atteint  d'une 
granulomatose  à éosinophiles  avec  polyangéite  (Churg-Strauss). 

Opacités  en  verre  dépoli  des  deux  champs  pulmonaires  associées  à un 
épaississement  des  parois  bronchiques  et  des  micronodules. 
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■ une  2^  phase  caractérisée  par  l'hyperéosinophilie  réalisant 
des  tableaux  proches  du  syndrome  de  Lôffler  ou  de  la 
pneumonie  chronique  à éosinophiles  ; 

■ une  3^  phase  correspondant  à l'installation  d'une  vascu- 
larite systémique  apparaissant  en  moyenne  3 ans  après  le 
début  de  la  maladie  asthmatique. 

Aspects  en  imagerie 

L'atteinte  pleuro-pulmonaire  est  dominée  par  les  infiltrats 
parenchymateux  et  les  plages  en  verre  dépoli  qui  se  pro- 
duisent au  cours  des  T et  3^  phases  d'évolution  de  la  GEPA 
et  seraient  plus  en  rapport  avec  l'infiltration  parenchyma- 
teuse éosinophilique  qu'avec  l'hémorragie  alvéolaire  [95]. 
Ces  infiltrats  se  traduisent  par  des  plages  de  condensation 
non  systématisées,  multifocales,  uni-  ou  bilatérales,  habituel- 
lement symétrique  et  à prédominance  périphérique,  sous- 
pleurale,  axillaire  ou  basale.  Ils  sont  fugaces,  récidivants  et 
migrateurs,  similaires  à ceux  observés  dans  le  syndrome  de 
Lôffler  et  régressent  spontanément  ou  après  corticothérapie. 
Moins  fréquemment,  des  nodules  centrolobulaires,  au  sein 
de  plages  en  verre  dépoli  et  parfois  excavés,  un  épaississe- 
ment bronchique,  des  adénomégalies  médiastinales  ou  une 
pleurésie,  peuvent  se  voir  (figures  50.23  et  50.24)  [92, 93, 95]. 

L'atteinte  cardiaque  est  la  principale  cause  de  morbidité 
et  de  mortalité  au  cours  de  laGEPA.  Elle  peut  se  traduire 
par  une  altération  de  la  perfusion  myocardique,  une  myo- 
cardite, un  œdème  et/ou  une  fibrose  myocardique  focale, 
des  troubles  de  la  conduction,  des  anomalies  de  la  cinétique 
cardiaque,  une  insuffisance  valvulaire,  un  épanchement 
péricardique  ou  une  HTAP  [96].  Les  signes  cliniques,  élec- 
triques et  échocardiographiques  ne  sont  pas  spécifiques  et 
ne  sont  pas  sensibles  au  stade  précoce  de  la  maladie.  En 
revanche,  l'IRM  cardiaque  est  très  sensible  dans  la  détec- 
tion précoce  des  anomalies  morphologiques  et  cinétiques 
du  myocarde  et  pour  différencier  les  dommages  myocar- 
diques réversibles  de  ceux  irréversibles.  Le  coroscanner  est 
utile  pour  évaluer  l'état  de  artères  coronaires,  mais  nette- 
ment moins  puissant  que  l'IRM  pour  évaluer  le  myocarde, 
l'endocarde  et  le  péricarde.  L'IRM  permet  de  détecter  la 
sévérité  de  l'atteinte  cardiaque,  avant  ou  après  l'apparition 
de  symptômes  de  la  maladie  et  de  dysfonctionnement  car- 
diaque [96,  97]. 

L'atteinte  de  la  sphère  ORL  se  traduit  par  un  comblement 
des  cavités  sinusiennes  paranasales  et  de  l'oreille  moyenne 
ou  des  cellules  mastoïdiennes  ou  par  un  épaississement  par- 
fois polypoïde  de  la  muqueuse  naso-sinusienne  [98]. 

L'atteinte  du  système  nerveux  central  est  fréquemment 
d'ordre  ischémique.  Les  explorations  angiographiques 
cérébrales  (angio-TDM,  ARM  ou  angiographie  numérisée) 
peuvent  objectiver  des  irrégularités  des  lumières  vasculaires, 
évocatrices  de  vascularite  [99]. 

L'IRM  orbitaire  révèle  dans  certains  cas  une  pseudotu- 
meur inflammatoire  rétro -orbitaire  [99]. 

Traitement 

Depuis  l'introduction  de  la  corticothérapie  et  des  immuno- 
suppresseurs, la  survie  de  la  GEPA  s'est  nettement  améliorée 
et  le  pronostic  est  généralement  bon,  avec  une  rémission 
obtenue  dans  environ  90  % des  cas. 


Conclusion 

L'imagerie  des  vascularites  repose  actuellement  sur  les 
méthodes  d'imagerie  non  invasives  (ED  pour  les  zones  acces- 
sibles, TDM,  IRM,  PET/TDM)  qui  permettent  à la  fois  d'étu- 
dier l'atteinte  de  la  lumière  des  vaisseaux  et  celle  de  la  paroi 
ainsi  que  le  suivi  évolutif  sous  traitement.  L'angiographie 
conventionnelle,  longtemps  considérée  comme  l'examen 
de  référence  pour  le  diagnostic  des  artérites  inflammatoires 
des  gros  et  moyen  vaisseaux  n'a  pratiquement  plus  d'intérêt 
diagnostique  en  dehors  de  quelques  vascularites,  car  elle  ne 
visualise  que  la  lumière  des  vaisseaux. 
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POINTS  CLÉS 

• L'imagerie  des  fistules  artério-veineuses  pour  dialyse 
(FAVD)  repose  sur  les  techniques  d'opacification  qui 
doivent  être  adaptées  au  type  de  montage  ainsi  qu'aux 
résultats  de  l'examen  clinique. 

• Le  but  de  l'imagerie  des  FAVD  est  de  rechercher 
des  dysfonctionnements  anatomiques  susceptibles 
d'être  traités  par  des  techniques,  le  plus  souvent 
endovasculaires. 

• La  bonne  connaissance  de  la  physiopathologie  des  FAVD, 
du  type  de  montage  chirurgical  sont  indispensables, 
pour  le  choix  technique,  l'interprétation  des  images  et 
l'orientation  thérapeutique. 

L'incidence  de  l'insuffisance  rénale  augmente  d'année  en 
année  de  façon  régulière  et  importante  dans  les  pays  indus- 
trialisés. L'insuffisance  rénale  représente  un  problème  de 
santé  publique  majeur.  Elle  est  associée  le  plus  souvent  à de 
nombreuses  comorbidités  (hypercholestérolémie,  hyperten- 
sion...) et  touche  plus  particulièrement  des  patients  d'âge 
avancé.  Chaque  année,  environ  100  nouveaux  patients  par 
million  d'habitants  entrent  en  dialyse  en  France,  ce  qui 
correspond  à une  augmentation  annuelle  de  5-10  %.  Les 
principales  étiologies  actuellement  connues  sont  le  diabète 
et  les  pathologies  vasculaires  (athérome).  Pour  tous  ces 
patients,  la  greffe  rénale  mise  à part,  la  survie  n'est  possible 
que  par  l'épuration  extrarénale.  Elle  a pour  but  d'éliminer 
du  sang  les  métabolites  protidiques  (urée,  créatinine,  acide 
urique...)  d'une  part  et  d'autre  part  d'assurer  l'homéostasie 
(équilibre  volémique  et  ionique  Ca,  K,  Cl,  Na. . .). 

L'hémodialyse  est  la  méthode  d'épuration  extrarénale  la 
plus  largement  utilisée  en  France.  Le  principe  de  l'hémodia- 
lyse  est  d'établir  une  circulation  extracorporelle  au  moyen 
de  pompes,  d'interposer  une  membrane  filtrante  permettant 
l'extraction  « forcée  » des  métabolites  protidiques,  et  d'assurer 


ainsi  l'homéostasie.  Pour  que  soit  pratiquée  l'hémodialyse, 
un  abord  vasculaire  est  nécessaire  afin  de  soustraire,  filtrer  et 
refouler  le  sang  du  patient.  Cet  abord  vasculaire  doit  pouvoir 
être  utilisable  au  moins  3 fois  par  semaine  pour  des  séances 
de  4 heures.  Cet  abord  doit  aussi  fournir  un  débit  d'au  moins 
300  mL/min.  La  méthode  la  plus  robuste  pour  permettre 
l'hémodialyse  est  la  fabrication  chirurgicale  d'un  shunt 
artério-veineux.  Brescia  et  Cimino  ont  été  les  premiers,  dans 
les  années  1960,  à mettre  au  point  la  technique  chirurgicale 
permettant  la  fabrication  d'une  fistule  entre  l'artère  radiale  et 
la  veine  céphalique.  La  survie  d'un  patient  hémodialysé  est 
étroitement  corrélée  à l'histoire  de  son  abord  vasculaire. 

Il  est  donc  crucial  d'assurer  un  fonctionnement  optimal 
et  une  durée  de  vie  la  plus  longue  possible  de  ces  abords. 
Dans  ce  contexte,  le  rôle  du  radiologue  est  triple  : 

■ réaliser  le  bilan  artériel  et  veineux  avant  la  création  d'une 
fistule  ; 

■ participer  à la  surveillance  de  ces  abords  vascu- 
laires, en  particulier  lorsqu'il  existe  un  doute  sur  leur 
fonctionnement  ; 

■ participer  au  traitement,  en  l'occurrence  percutané,  des 
sténoses  et  thromboses. 

Principaux  types  d'abord 
vasculaire  [1] 

Fistule  natives 

Les  abords  vasculaires  sont  réalisés  par  l'anastomose 
d'une  veine  superficielle  de  l'avant-bras  ou  du  bras  à 
l'artère  radiale,  cubitale  ou  humérale.  La  bonne  qualité 
des  veines  superficielles  est  fondamentale  pour  assurer  la 
pérennité  des  abords  d'hémodialyse.  Il  importe  donc  de 
préserver  des  ponctions  veineuses  multiples  les  veines 
basilique  et  céphalique,  en  utilisant  les  veines  du  dos  des 
mains  dès  que  les  prémices  de  l'insuffisance  rénale  sont 
diagnostiquées. 


Traité  d'imagerie  vasculaire 
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Partie  X.  Pathologies  diverses 


À Tavant-bras 

Le  réseau  veineux  superficiel  de  l'avant-bras  est  dominé  par 
la  présence  de  la  veine  céphalique  et  de  la  veine  basilique.  La 
veine  céphalique  naît  à la  face  dorsale  du  pouce,  se  prolonge 
en  passant  au-dessus  de  la  tabatière  anatomique  et  chemine 
sur  la  face  antérolatérale  de  l'avant-bras.  La  veine  cubitale  tra- 
verse la  fosse  cubitale,  se  poursuit  à la  face  postéro-médiale 
de  l'avant-bras.  Ces  deux  veines  se  terminent  au  coude  en 
participant  à la  formation  du  « M-veineux  de  Gerdy  ». 

Deux  types  de  fistule  artério-veineuse  pour  dialyse 
(FAVD)  peuvent  être  réalisés  au  niveau  de  l'avant-bras. 

La  FAVD  radiale  au  poignet  est  réalisée  par  la  création 
d'une  anastomose  latéro -terminale  entre  l'artère  radiale  et  la 
veine  céphalique  (figure  51.1).  Ce  montage  chirurgical  est 
utilisable  dès  le  deuxième  mois  après  sa  création.  Il  offre  en 
outre  la  plus  grande  longévité  et  les  meilleures  performances 
pour  la  dialyse.  Il  doit  être  proposé  en  première  intention. 

De  façon  analogue,  une  FAVD  entre  l'artère  cubitale  et 
la  veine  basilique  peut  être  réalisée  à l'avant-bras.  Elle  est 
cependant  rarement  proposée  en  première  intention  du  fait 
de  sa  position  postéro-interne  prononcée  (difficile  à ponc- 
tionner) d'une  part  et  d'autre  part  de  longévité  généralement 
plus  courte.  De  plus,  elle  ne  sera  utilisable  que  3 à 4 mois 
après  création. 

Au  bras 

Le  réseau  veineux  superficiel  du  bras  prend  naissance  au 
«M-veineux  de  Gerdy».  Celui-ci  est  formé  par  la  réunion 
des  veines  céphalique  et  basilique  de  l'avant-bras  au  pli  du 
coude  placées  de  façon  latérale  et  médiale  respectivement. 
Les  branches  du  chevron  du  «M-veineux»  étant  constituées 
des  veines  céphalique  et  basilique  du  bras  placées  de  façon 
également  latérale  et  médiale  respectivement.  Ce  réseau  vei- 
neux superficiel  est  relié  au  réseau  veineux  profond  par  une 
anastomose  qui  traverse  le  fascia  musculaire  au  niveau  de  la 
pointe  du  «M-veineux».  La  veine  céphalique  au  bras  décrit 
un  trajet  superficiel  qui  longe  le  sillon  bicipital  externe  puis 
le  sillon  delto-pectoral  pour  rejoindre  la  veine  axillaire  ou 
la  veine  sous-clavière  en  se  terminant  en  crosse.  La  veine 
basilique  est  superficielle  à son  origine,  elle  suit  le  sillon 


Figure  51.1.  Fistulographie  par  injection  humérale.  Le  cathéter 
20  G est  placé  dans  l'artére  humérale  au  pli  du  coude.  L'artére  humé- 
rale se  divise  en  deux  branches  principales  : artère  radiale  latérale  et 
tronc  cubito-interosseux  médial.  Noter  la  présence  d'un  retour  veineux 
précoce  signant  la  présence  de  la  fistule  radio-céphalique. 


bicipital  médian  jusqu'au  milieu  du  bras,  puis  elle  traverse 
l'aponévrose  brachiale  pour  s'unir  à la  veine  humérale  ou 
axillaire  et  devenir  plus  profonde. 

Deux  types  de  FAVD  peuvent  être  réalisés  au  bras. 

■ La  FAVD  huméro- céphalique  est  réalisée,  soit  par  le 
basculement  de  la  veine  céphalique  sur  l'artère  humérale, 
ou  soit  par  la  pédiculisation  de  la  racine  brachio-cépha- 
lique  du  «M-veineux  de  Gerdy»  au  pli  du  coude.  Les 
collatérales  issues  de  l'avant-bras  sont  liées  pour  que  le 
drainage  se  fasse  exclusivement  vers  la  veine  céphalique. 
Cet  abord  donne  de  bons  résultats.  Sa  principale  compli- 
cation est  la  sténose  en  aval  du  sillon  delto-pectoral  au 
niveau  de  la  traversée  aponévrotique  ; ces  sténoses  sont 
difficiles  à dilater. 

■ La  FAVD  huméro -basilique  est  de  création  plus  complexe. 
L'intervention  se  décompose  en  deux  temps.  Dans  un 
premier  temps,  l'anastomose  huméro -basilique  est  réali- 
sée par  rotation  de  la  racine  brachiale  de  la  veine  basilique 
ou  par  anastomose  latéro-terminale  de  la  partie  moyenne 
de  la  veine  basilique.  Dans  un  second  temps  (2  mois  plus 
tard),  la  veine  basilique  sous-aponévrotique  est  superfi- 
cialisée.  Le  délai  d'utilisation  de  cette  FAVD  est  supérieur 
aux  autres  montages  chirurgicaux  (environ  3 mois),  mais 
sa  longévité  est  excellente. 

Fistules  prothétiques 

En  cas  de  capital  veineux  insuffisant,  des  pontages  prothé- 
tiques en  polytétrafluoro- éthylène  (PTEE)  peuvent  être 
réalisés.  Deux  principaux  types  de  montage  chirurgicaux 
sont  réalisés.  Dans  le  pontage  en  «ligne»,  la  prothèse  est 
interposée  entre  l'artère  et  la  veine  de  façon  linéaire  selon  un 
trajet  plus  ou  moins  atomique.  Dans  les  pontages  en  boucle 
(«loop  »),  le  PTEE  est  disposé  à la  face  antérieure  du  bras  ou 
de  l'avant-bras  de  façon  extra-anatomique.  Il  existe  de  nom- 
breux types  de  montages  : 

■ radio -basilique/céphalique; 

■ cubito-basilique/ céphalique  ; 

■ huméro-basilique/céphalique/axillaire  ou  sous-clavier. 

La  principale  complication  des  pontages  prothétiques  est 

la  survenue  quasi  inéluctable  d'une  sténose  à l'anastomose 
veineuse. 

Physiologie  des  FAVD  [2] 

La  EAVD  constitue  la  partie  corporelle  du  système  d'épu- 
ration extrarénale.  Le  régime  de  pression  s'exerçant  dans  la 
fistule  à l'état  de  repos  s'inverse  lorsque  celle-ci  est  connectée 
au  circuit  de  dialyse.  Le  dialyseur  est  muni  de  deux  pompes 
(artérielle  et  veineuse)  permettant  de  faire  passer  le  sang  à tra- 
vers la  cartouche  de  dialyse.  Ces  deux  pompes,  au  fonctionne- 
ment coordonné,  assurent  un  débit  et  une  pression  suffisants 
pour  assurer  l'ultrafiltration  rénale.  Un  débit  de  300  mL/min 
est  requis  pour  un  fonctionnement  optimal  de  la  dialyse.  La 
pression  artérielle  (PAr)  est  la  pression  négative  d'aspiration 
exercée  au  niveau  de  la  ligne  artérielle.  À l'inverse,  il  règne 
dans  le  versant  veineux  de  la  fistule  une  pression  sanguine 
positive  (pression  veineuse  PV)  qui  correspond  au  refoule- 
ment du  sang  dialysé.  La  pression  régnant  à l'intérieur  de  la 
ligne  veineuse  peut  varier  de  100  à 250  mmHg. 
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La  diminution  de  la  PAr  est  statistiquement  associée 
à l'existence  d'une  sténose  artérielle  ou  de  l'anastomose 
artério-veineuse.  Une  chute  de  la  PAr  entraîne  instantané- 
ment une  baisse  du  débit  sanguin  dans  le  système  de  dialyse 
et  de  médiocres  performances  ; elle  doit  imposer  des  explo- 
rations radiologiques. 

L'élévation  de  la  PV  témoigne  le  souvent  d'une  sténose 
du  versant  veineux  de  la  fistule.  La  mesure  des  pressions  vei- 
neuses en  dialyse  permet,  au  moins  dans  une  certaine  mesure, 
de  sélectionner  les  patients  ayant  un  pontage  à risque  de 
thrombose.  Il  est  probable  que  la  modification  de  la  pression 
veineuse  soit  plus  fiable  que  sa  mesure  en  valeur  absolue. 

En  marge  de  l'examen  clinique  qui  doit  être  réalisé  par 
tout  médecin  intervenant  dans  la  vie  de  l'hémodialysé,  cer- 
tains autres  paramètres  mesurés  pendant  les  séances  d'hé- 
modialyse peuvent  apporter  des  informations  importantes 
quant  à la  qualité  de  la  FAVD. 

Exploration  des  abords  veineux 
d'hémodialyse  [3,  4] 

Examen  dinique 

L'examen  clinique  de  l'abord  d'hémodialyse  est  fondamen- 
tal. Il  permet  le  plus  souvent  d'établir  le  diagnostic  de  dys- 
fonctionnement et  oriente  la  prise  en  charge  en  radiologique 
interventionnelle. 

À l'interrogatoire,  une  FAVD  normale  est  asymptoma- 
tique. L'observation  permet  de  découvrir  un  aspect  plus  ou 
moins  tortueux  et/ou  anévrysmal  de  la  veine  de  drainage. 
À la  palpation,  il  existe  un  « thrill  » qui  est  localisé  à l'anas- 
tomose et  s'étend  modestement  sur  la  veine  de  drainage. 
Le  « thrill  » signe  la  présence  d'un  écoulement  turbulent, 
typique  d'une  fistule  artério-veineuse  (haut  flux,  faible  résis- 
tance). Aucune  perception  pulsatile  ne  doit  être  observée 
sur  le  trajet  de  la  veine  de  drainage. 

La  découverte  d'une  expansion  pulsatile  ou  d'une  tension 
importante  de  la  FAVD  (pulsatilité)  à la  palpation  (associée 
à des  difficultés  de  fermeture  du  point  de  ponction),  est 
en  faveur  de  l'existence  d'une  sténose  située  en  aval  de  la 
veine  pulsatile.  La  découverte  d'un  « thrill  » de  la  veine  de 
drainage,  un  aspect  de  cordon  veineux  localement  rétréci, 
d'œdème  du  membre  d'amont  (sténoses  de  veines  centrales) 
mène  à la  même  conclusion. 

L'examen  clinique  permet  aussi  de  voir  et  de  palper 
d'éventuels  anévrysmes  ou  faux  anévrysmes,  de  mettre  en 
évidence  des  points  de  nécrose  ou  des  signes  d'infection. 
Enfin,  en  cas  de  FAVD  peu  développée,  la  palpation  de 
l'abord  est  difficile  et  son  trajet  incertain. 

A contrario,  une  FAVD  plate,  sans  « thrill  » de  l'anas- 
tomose, est  le  témoignage  d'une  sténose  de  l'anastomose 
artério-veineuse  voir  d'une  sténose  de  l'artère  donneuse. 

Fistulographie 

Indications 

La  réalisation  d'une  fistulographie  doit  être  demandée  pour 
toute  suspicion  clinique  de  sténose.  L'examen  par  échogra- 
phie doppler  a peu  d'utilité.  Cette  méthode  permet  de  locali- 
ser et  d'évaluer  la  sévérité  de  l'atteinte.  En  outre,  elle  permet 


de  planifier  le  traitement  par  radiologie  interventionnelle 
(RI)  ou  chirurgical  aà  hoc.  En  cas  de  RI,  l'intervention 
pourra  être  réalisée  dans  le  même  temps  opératoire. 

Les  seules  contre-indications  à la  fistulographie  sont  l'al- 
lergie à l'injection  de  produit  de  contraste  iode  (PCI)  (dans 
ce  cas  il  est  licite  de  proposer  des  techniques  de  carboxy- 
angiographie  au  CO^)  et  la  contre-indication  à la  ponction 
de  l'abord  (l'alternative  étant  alors  la  ponction  artérielle). 

Techniques  [5] 

Fistulographie  par  ponction  de  l'abord 

C'est  la  méthode  la  plus  fréquemment  utilisée.  Elle  est 
indiquée  pour  l'étude  de  toute  suspicion  de  lésion  située  à 
distance  (en  aval)  de  l'anastomose  artério-veineuse.  Sa  tech- 
nique est  simple  : ponction  directe  antérograde  de  l'abord, 
à proximité  de  l'anastomose  artérielle  à l'aide  d'un  cathéter 
court  de  faible  diamètre  (18  G),  de  sorte  que  l'extrémité  du 
cathéter  soit  juste  en  aval  de  l'anastomose.  La  visualisation 
de  l'anastomose  peut  être  obtenue  en  effectuant  une  injec- 
tion de  PCI,  alors  que  le  flux  dans  la  fistule  est  interrompu 
par  une  compression  élective  manuelle  en  aval  de  la  zone 
de  ponction.  On  utilise  10  mL  de  PCI  dosé  à 175  mg  d'iode, 
injecté  à 4 mL/s  à 100  PSL  L'abord  vasculaire  doit  être  étu- 
dié et  analysable  sur  la  totalité  de  son  trajet,  de  l'anastomose 
artério-veineuse  jusqu'à  la  veine  cave. 

Fistulographie  par  ponction  artérielle 
(figures  51.2  et  51.3) 

Elle  est  indiquée  lorsque  la  visualisation  des  artères  en  amont 
de  la  FAVD  est  nécessaire,  quand  l'anastomose  artério- 
veineuse doit  être  parfaitement  dégagée  ou  en  cas  de  déve- 
loppement insuffisant  de  la  FAVD  (immaturité,  ischémies 
de  la  main,  hyper-  ou  hypo-débit).  La  technique  de  l'examen 
est  simple  : après  une  anesthésie  locale,  l'artère  humérale 
est  ponctionnée  de  façon  rétrograde  à l'aide  d'un  cathéter 
long  de  20  G.  Les  quantités  de  PCI  sont  équivalentes  à celles 
injectées  pour  les  fistulographies  par  voie  veineuse  (10  mL 
de  PCI  dosé  à 175  mg  d'iode  injecté  à 4 mL/s). 

L'examen  doit  permettre  l'étude  de  l'abord  vasculaire, 
de  l'anastomose  à la  veine  cave,  et  de  la  vascularisation  du 
membre  supérieur  jusqu'aux  arcades  palmaires  (figures  51.4 
et  51.5).  La  visualisation  du  réseau  artériel  en  aval  de 


Figure  51.2.  Opacification  de  l'anastomose  radio-céphalique 
de  l'artère  cubitale  et  de  l'arcade  palmaire.  Noter  la  présence 
d'une  sténose  de  l'anastomose  artério-veineuse  (agrandissement 
figure  51 .3). 
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Figure  51.3.  Sténose  de  l'anastomose  radio-céphalique. 

r 1 
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Figure  51.4.  Opacification  de  la  veine  de  drainage  de  la  fistule 
(céphalique  et  basilique)  au  bras  en  amont  du  «M»  veineux. 


Figure  51.5.  Opacification  des  veines  de  drainage  céphalique, 
basilique,  axillaire,  sous-clavière  et  veine  cave  supérieure,  sans 
anomalie  notable. 


l'anastomose  artérielle,  si  elle  siège  au  niveau  huméral,  néces- 
site souvent  d'effectuer  une  compression  de  la  fistule.  Parfois, 
seul  le  segment  proximal  ou  le  segment  distal  de  l'artère 
radiale  ou  cubitale  semble  alimenter  la  fistule.  Avant  de 
conclure  à une  occlusion  de  l'autre  segment,  il  faut  s'assurer 
que  les  trois  axes  artériels  sont  opacifiés  à l'avant-bras  et  qu'il 
ne  s'agit  pas  d'une  bifurcation  haute  de  l'artère  humérale. 
Une  injection  à plus  fort  débit  avec  compression  de  la  fistule 
permet  de  vérifier  cette  hypothèse.  Si  le  doute  persiste,  il  faut 
vérifier  si  une  compression  élective  du  segment  artériel  ali- 
mentant la  fistule  effondre  totalement  cette  dernière. 

Analyse  des  clichés 
Étude  fonctionnelle  [6,  7] 

La  recherche  d'un  hypo-  ou  d'un  hyper-débit  par  la  fistu- 
lographie  permet  de  connaître  si  la  FAVD  est  alimentée 
uniquement  par  le  segment  artériel  proximal,  ou  par  le 
segment  distal  de  l'artère  anastomosée  ou  bien  encore  par 
les  deux  segments  (pour  les  FAVD  à l'avant-bras).  En  outre, 
elle  permet  de  connaître  l'état  anatomique  et  fonctionnel  des 
arcades  palmaires  et  d'apprécier  la  richesse  des  collatérales 
(artère  interosseuse).  Enfin,  elle  permet  d'apprécier  l'impor- 
tance de  flux  sanguin  apportée  par  chaque  affluent  et  per- 
met de  mettre  en  évidence  l'existence  de  vol  vasculaire. 

Les  sténoses  sont  recherchées  sur  l'ensemble  de  l'abord 
vasculaire.  Leur  sévérité  est  appréciée  en  effectuant  la  com- 
paraison des  luminogrammes  de  la  sténose  avec  celui  du 
vaisseau  immédiatement  en  amont  ou  à distance  de  la  dila- 
tation post-sténotique  en  en  aval.  L'existence  de  collatérales 
veineuses  opacifiées  en  amont  de  la  sténose  est  un  témoi- 
gnage indirect  du  caractère  hémo dynamique  significatif  de 
la  sténose.  La  mesure  d'un  gradient  de  pression  est  utile  dans 
les  cas  litigieux.  Les  anomalies  radiologiques  doivent  être 
mises  en  perspective  avec  les  anomalies  clinques  observées. 
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POINTS  CLÉS 

• Les  techniques  de  cathétérisme  sélectif  pour  dosages 
hormonaux  sont  généralement  d'exécution  simple  pour 
le  radiologue  vasculaire  et  présente  une  morbidité  très 
faible. 

• Leur  apport  diagnostique  est  essentiellement  représenté 
par  la  différenciation  entre  hyperaldostéronisme 
primaire  par  adénome  de  Conn  et  hyperaldostéronisme 
idiopathique. 

• Les  autres  indications  sont  ponctuelles  et  réservées 
à des  cas  particuliers,  déterminées  après  discussion 
multidisciplinaire,  médico-radio-chirurgicale. 

La  prise  en  charge  de  certaines  maladies  endocriniennes 
justifie  de  préciser  le  niveau,  le  siège  et  éventuellement 
l'anomalie  de  la  sécrétion.  Les  progrès  de  l'imagerie  mor- 
phologique et  de  l'imagerie  fonctionnelle  ont  permis,  dans 
ce  domaine,  des  avancées  spectaculaires,  permettant  sou- 
vent de  se  passer  de  techniques  plus  anciennes,  largement 
utilisées  préalablement,  comme  les  cathétérismes  vei- 
neux sélectifs  pour  dosages  hormonaux.  Aujourd'hui,  ces 
techniques  conservent  toutefois  quelques  indications,  en 
particulier  quand  le  diagnostic  topographique  de  l'anoma- 
lie sécrétoire  ne  peut  être  déterminé  par  le  scanner  à RX, 
l'imagerie  par  résonance  nucléaire  (IRM)  et/ou  la  tomogra- 
phie par  émission  de  positons  (TEP).  La  pathologie  prin- 
cipalement concernée  est  l'hyperaldostéronisme  primaire 


(HAP).  En  revanche,  les  prélèvements  au  niveau  des  effé- 
rents veineux  des  reins,  de  l'hypophyse,  des  parathyroïdes, 
des  ovaires  et  du  pancréas  endocrine  sont  beaucoup  plus 
rarement  utilisés. 

Aspects  techniques  communs  [1] 

Prise  en  charge  du  patient 

Dans  la  grande  majorité  des  cas  et  à l'exclusion  des  prélève- 
ments des  veines  pancréatiques  nécessitant  le  plus  souvent 
une  anesthésie  générale  avec  hospitalisation  de  24  heures,  la 
réalisation  en  ambulatoire  est  la  règle  : le  cathétérisme  vei- 
neux de  la  veine  fémorale  nécessite  un  maintien  en  position 
allongée  pendant  2-3  heures.  Une  anesthésie  locale  du  point 
de  ponction  est  le  plus  souvent  suffisante.  Une  sédation  peut 
être  utilisée  en  cas  de  malade  anxieux. 

Accès  au  système  veineux  glandulaire 

La  voie  d'abord  généralement  utilisée,  en  dehors  de  l'ac- 
cès aux  veines  pancréatiques  (abord  transhépatique  des 
branches  portes  intrahépatiques),  est  le  cathétérisme  percu- 
tané de  la  veine  fémorale,  selon  la  technique  de  Seldinger, 
qui  permet  d'accéder  à l'ensemble  du  système  cave.  La  voie 
jugulaire  peut  être  utilisée  de  façon  exceptionnelle,  en  cas 
d'occlusion  de  la  veine  cave  inférieure.  Cette  voie  d'abord 
permet  l'introduction  de  cathéters  de  type  4E  ou  5E,  avec 
des  courbures  adaptées  selon  l'anatomie  du  système  veineux 


Traité  d'imagerie  vasculaire 

© 2015,  Elsevier  Masson  SAS.  Tous  droits  réservés 


589 


590 


Partie  X.  Pathologies  diverses 


(généralement  de  type  «cobra»  ou  «fémoro- cérébrale»).  Le 
repérage  s'effectue  par  injection  à contre -courant  de  PCI.  En 
raison  de  la  petite  taille  de  ces  veines,  il  est  conseillé  d'utili- 
ser des  cathéters  présentant  un  trou  latéral  proche  de  l'extré- 
mité distale  : ceci  facilite  le  prélèvement  mais  implique  que 
ce  trou  latéral  soit  positionné  dans  la  lumière  de  la  veine 
efférente,  afin  d'éviter  la  pollution  du  prélèvement  par  du 
sang  ne  venant  pas  de  cette  veine  [2]. 

Indications  et  contre-indications 

Les  indications  sont  fonction  de  l'anomalie  sécrétoire 
constatée.  Il  n'y  a pas  de  contre-indications  en  dehors  de 
l'impossibilité  exceptionnelle  d'un  accès  veineux.  Les  traite- 
ments anticoagulants  ou  antiagrégants  plaquettaires  ne  sont 
pas  une  contre-indication  mais  nécessitent  une  compression 
prolongée  du  point  de  ponction.  Seules  les  anomalies  sévères 
et  non  contrôlées  de  la  coagulation  peuvent  conduire  à sur- 
seoir à la  réalisation  de  l'examen. 


Prélèvements  sélectifs  des  veines 
surrénaliennes  (VSu) 

C'est  la  seule  technique  qui  conserve  des  indications  pérennes, 
essentiellement  représentées  par  l'HAP.  Elle  n'a  aujourd'hui 
aucune  indication  validée  pour  la  détection  des  phéochro- 
mocytomes et  des  autres  formes  d'hypercorticismes. 

L'HAP  représente  la  principale  cause  d'HTA  d'origine 
endocrinienne  et  concerne  5 à 10  % des  hypertendus.  Selon 
l'origine  de  la  sécrétion,  on  distingue  deux  grandes  catégo- 
ries d'HAP  [3]  : 

■ les  HAP  avec  sécrétion  latéralisée,  largement  dominée 
par  l'adénome  sécrétant  (ou  adénome  de  Conn),  qui 
représentent  environ  65  % des  HAP.  Beaucoup  plus  rares 
sont  les  hyperplasies  surrénaliennes  unilatérales  ; 

■ les  HAP  sans  latéralisation,  secondaires  à une  hyperpla- 
sie bilatérale  et  dénommés  HAP  idiopathique  (HAI).  Les 
formes  familiales  et  le  carcinome  cortico- surrénalien  sont 


exceptionnels  [4] . La  sanction  thérapeutique  est  l'exérèse 
chirurgicale  de  la  glande  pour  les  lésions  unilatérales  et  le 
traitement  médical  pour  les  hypersécrétions  bilatérales. 
La  chirurgie  de  l'adénome  de  Conn  entraîne  la  guérison 
de  l'HTA  dans  30  à 60  % des  cas.  Dans  les  autres  cas,  il  y 
a généralement  une  amélioration  des  symptômes.  Préciser 
s'il  existe  une  latéralisation  de  la  sécrétion  est  donc  d'une 
importance  primordiale.  Les  tests  posturaux  dynamiques 
permettent  une  orientation  diagnostique  [5].  Les  techniques 
d'imagerie  en  coupes,  et  tout  particulièrement  le  scanner, 
permettent  de  détecter  des  anomalies  morphologiques  des 
surrénales  (nodule,  hyperplasie  bilatérale)  mais  la  spécificité 
est  insuffisante.  La  sensibilité  de  détection  d'un  adénome 
vérifié  chirurgicalement  varie  de  53  % à 73  % [6].  Pour  cer- 
tains auteurs,  l'imagerie  est  mise  en  défaut,  par  rapport  au 
cathétérisme  veineux  dans  38  % des  cas  [7].  Ces  difficultés 
s'expliquent  : 

- par  la  petite  taille  des  nodules  adénomateux  (19  % de 
nodules  non  détectés  par  le  scanner  [7])  ; 

- par  la  fréquence  des  anomalies  surrénaliennes  non 
sécrétantes  (particulièrement  chez  le  sujet  âgé,  poly- 
vasculaire,  hypertendu  et  diabétique)  [8]  ; 

- par  l'aspect  morphologique  très  variable  des  surrénales 
dans  l'HAI  (surrénales  normales,  hyperplasiques,  pré- 
sence d'un  ou  plusieurs  nodules)  [7]. 

Technique  [2] 

Cathétérisme  de  la  VSu  droite  (figure  52.1  A) 

Il  est  effectué  avec  un  cathéter  dérivé  de  la  courbure 
« Cobra».  Ce  cathéter  permet  de  rechercher  la  veine,  sur  la 
paroi  postéro-latérale  droite  de  la  veine  cave  inférieure,  en 
regard  du  col  de  la  12^  côte  droite.  Le  repérage  par  injection 
de  PCI  permet  d'identifier  la  veine  qui  est,  soit  courte  et  hori- 
zontale, soit  longue  et  verticale.  Le  cathétérisme  est  parfois 
fragile  et  la  principale  difficulté  est  d'obtenir  une  quantité 
suffisante  de  sang,  en  raison  du  faible  débit.  Le  prélèvement 
risque  également  d'être  pollué  par  du  sang  cave,  si  le  cathé- 
térisme n'est  pas  suffisamment  sélectif  et  en  cas  de  cathéter 


Figure  52.1.  Cathétérisme  des  deux  veines  surrénaliennes.  A.  Veine  surrénalienne  droite  : opacification  permettant  de  visualiser  la  vasculari- 
sation veineuse  de  la  glande.  B.  Veine  surrénalienne  gauche  : opacification  du  tronc  de  la  veine. 
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avec  un  trou  latéral  en  distalité.  Une  autre  cause  d'erreur 
possible  est  de  cathétériser  une  veine  hépatique  accessoire  : 
contrairement  à la  VSu,  l'injection  n'est  ici  pas  ressentie  par 
le  patient  et  l'opacification  entraîne  un  « blush  » hépatique 
persistant  et  se  drainant  par  d'autres  veines  hépatiques.  Un 
abouchement  commun  de  la  VSu  droite  et  d'une  veine  hépa- 
tique accessoire  doit  toutefois  être  connu.  En  cas  d'échec,  des 
prélèvements,  étagés  dans  la  veine  cave  inférieure,  peuvent 
être  réalisés  mais  leur  utilité  n'a  pas  été  démontrée. 

Cathétérisme  de  la  VSu  gauche  (figure  52.1  B) 

La  étape  consiste  à cathétériser  la  veine  rénale  gauche  et, 
dans  un  2^  temps,  la  VSu  gauche  : celle-ci  doit  être  recherchée 
au  niveau  du  bord  supérieur,  en  regard  du  bord  gauche  du 
rachis.  Ce  double  cathétérisme  peut  être  réalisé  avec  un  cathé- 
ter de  type  «fémoro- cérébral».  Le  cathétérisme  est  plus  facile 
qu'à  droite,  mais  il  faut  veiller  à ne  pas  cathétériser  la  veine 
diaphragmatique  inférieure  gauche  qui  se  jette  dans  la  VSu 
gauche. 

Prélèvements  [9] 

Ils  sont  réalisés  de  chaque  côté  (2  à 3 mL),  ainsi  que  dans 
la  veine  cave  inférieure  sous-rénale.  Les  dosages  doivent 
toujours  concerner  l'aldostérone  et  le  cortisol  afin  de  déter- 
miner l'index  de  sélectivité  (rapport  de  la  cortisolémie  entre 
la  VSu  et  la  veine  cave  inférieure,  qui  varie  de  2 à 5,  selon 
les  centres).  Dans  un  2^  temps,  le  rapport  aldostérone/ 
cortisol  permet  de  déterminer  l'index  de  latéralisation  qui 
varie  également  de  2 à 5 selon  les  centres.  Afin  d'améliorer 
les  performances  de  la  technique,  il  a été  proposé  un  cathé- 
térisme bilatéral  simultané  [10],  ou  des  prélèvements  après 
stimulation  par  l'ACTH  [11].  Aucune  preuve  scientifique  de 
niveau  suffisant  de  l'apport  de  ces  artifices,  par  rapport  à la 
technique  habituelle,  n'a  été  apportée. 

Résultats 

Dans  des  mains  expérimentées,  la  morbidité  du  cathété- 
risme des  VSu  est  très  faible.  La  rupture  d'une  veine  intra- 
surrénalienne,  à la  suite  de  l'injection  de  PCI  est  un  incident 
le  plus  souvent  sans  gravité,  survenant  de  façon  d'autant 
plus  exceptionnelle  que  le  temps  phlébographique  n'a  aucun 
apport  diagnostique  et  que  les  injections  de  PCI  sont  des 
injections  de  repérage  sous  faible  pression.  Sa  fréquence  est 
de  l'ordre  de  0,5  % [4].  Les  performances  sont  mal  définies. 
La  cause  principale  de  non-contribution  diagnostique  est 
l'échec  du  cathétérisme  de  la  VSu  droite,  qui  survient  dans 
5 % à 20  % des  cas,  selon  les  auteurs  [4,  9].  Les  variantes 
techniques,  les  différents  types  de  calcul  de  l'index  de  sélec- 
tivité et  de  latéralisation  ne  permettent  pas  de  disposer 
d'une  évaluation  précise.  Dans  la  plupart  des  séries  la  valeur 
prédictive  négative,  par  rapport  aux  résultats  chirurgicaux, 
varie  de  92  % à 100  %,  à condition  d'avoir  des  prélèvements 
bilatéraux  validés  [9].  L'impact  clinique  des  prélèvements 
des  VSu  a bien  été  mis  en  exergue,  dans  une  étude  sur  194 
patients  ayant  un  résultat  tomodensitométrique  équivoque  : 
sans  l'apport  des  prélèvements,  22  % des  patients  n'auraient 
pu  avoir  une  cure  chirurgicale  et  25  % auraient  eu  une 
chirurgie  inutile  [4] . 


Indications  (figure  52.2) 

Les  prélèvements  des  VSu  apportent  un  argument  diagnos- 
tique décisif,  même  si  le  niveau  de  preuve  scientifique  est 
insuffisant,  en  raison  des  difficultés  de  calcul  de  la  spécifi- 
cité. La  non-utilisation  peut  aboutir  à une  perte  de  chance 
en  cas  de  scanner  normal  dans  15  à 35  % des  cas  [4].  La 
chirurgie  peut  également  être  inutile,  en  cas  d'hypersécré- 
tion bilatérale  non  identifiée. 

Les  indications  actuellement  retenues  sont  les  suivantes  : 

■ HAP  clinique  et  biologique  franc,  avec  au  scanner  des 
surrénales  normales,  des  nodules  multiples  uni-  ou  bila- 
téraux, ou  un  aspect  d'hyperplasie  surrénaliennes  ; 

■ HAP  clinique  et  biologique  franc,  avec  un  nodule  unila- 
téral, chez  un  sujet  de  plus  de  40  ans. 

En  revanche,  la  découverte  en  scanner  d'un  nodule  surré- 
nalien typique,  de  plus  de  8 mm  de  diamètre,  chez  un  sujet 
de  moins  de  40  ans,  doit  conduire  directement  à la  chirurgie 
[12].  Le  cathétérisme  des  VSu  n'est  également  pas  nécessaire 
chez  les  sujets  qui  ne  sont  pas  candidats  à la  chirurgie,  dans 
les  exceptionnelles  formes  familiales  et  dans  la  suspicion  de 
carcinome  cortico -surrénalien. 

Prélèvements  sélectifs  au  niveau 
des  veines  rénales 

Longtemps  utilisés  pour  déterminer  la  latéralisation  d'une 
anomalie  sécrétoire  de  la  rénine,  le  cathétérisme  sélectif  des 
veines  rénales  est  aujourd'hui  exceptionnellement  utilisé,  en 
raison  de  résultats  aléatoires  et  parfois  trompeurs  [13]. 

Deux  points  techniques  doivent  être  signalés  : 

■ la  nécessité  éventuelle  de  réaliser  des  cathétérismes  hyper- 
sélectifs  dans  les  branches  afférentes  : ceci  implique  l'utili- 
sation de  multiples  cathéters,  avec  des  courbures  variables, 
généralement  de  type  « cobra  » ou  « fémoro -cérébral  » ; 

■ la  prise  en  compte  des  anomalies  fréquentes  des  veines 
rénales  (30  %)  : veines  rénales  doubles,  voire  triples, 
veine  rénale  gauche  rétro -aortique,  arc  veineux  circum- 
aortique,  abouchement  ectopique  [2]. 

Il  s'agit  d'un  cathétérisme  facile,  de  morbidité  quasi  nulle. 
La  seule  indication  résiduelle  est  la  suspicion  d'une  tumeur 
rénale  sécrétant  la  rénine  et  non  identifiée  par  les  autres 
techniques  d'imagerie. 

Prélèvements  sélectifs  au  niveau 
des  sinus  pétreux 

Les  hypercorticismes  liés  à une  hypersécrétion  de  glu- 
cocorticoïdes représentent  l'indication  essentielle  de  ces 
prélèvements.  Grâce  aux  tests  biochimiques  dynamiques, 
l'orientation  vers  une  maladie  de  Cushing  par  hypersécré- 
tion d'ACTH,  liée  à un  adénome  hypophysaire  est  relative- 
ment aisée.  Toutefois,  les  examens  d'imagerie  en  coupes  ne 
détectent  qu'  environ  60  % des  adénomes  hypophysaires  [14] . 

La  technique  consiste  en  un  double  cathétérisme  fémoral, 
avec  mise  en  place  de  cathéters  « multi-purpose  » au  niveau 
des  sinus  pétreux  inférieurs,  permettant  des  prélèvements 
bilatéraux  simultanées,  en  même  temps  que  des  prélève- 
ments périphériques. 
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Figure  52.2.  Indications  des  prélèvements  sélectifs  des  veines  surrénaliennes. 


Les  dosages  sont  considérés  comme  contributifs  quand 
les  dosages  sont  le  double  dans  les  sinus  pétreux  que 
dans  le  sang  périphérique.  La  sensibilité  est  de  96  % et 
la  spécificité  de  100  % [14].  Les  complications  sont  rares, 
représentées  par  des  thromboses  veineuses  locales,  géné- 
ralement contrôlées  spar  l'injection  in  situ  de  3 000  U 
d'héparine. 

L'indication  exclusive  est  représentée  par  les  patientes 
présentant  une  maladie  de  Cushing,  avec  une  imagerie 
hypophysaire  normale  ou  ambiguë. 

Prélèvements  sélectifs  des  veines 
thyroïdiennes 

Cette  technique  est  essentiellement  utilisée  en  cas  d'hyper- 
parathyroïdisme  primaire  (HPP).  Dans  la  majorité  des  cas, 
l'HPP  est  secondaire  à un  adénome  parathyroïdien  solitaire. 
Plus  rarement,  il  s'agit  d'adénomes  multiples  et/ou  ecto- 
piques ou  d'une  hyperplasie  diffuse.  Il  est  essentiel  de  topo- 
graphier  la  lésion  en  préopératoire,  en  particulier  en  raison 
de  la  chirurgie  mini-invasive  unilatérale.  Ce  diagnostic 
topographique  est  généralement  effectué  par  l'échographie 
cervicale  et  la  scintigraphie.  Le  scanner  et/ou  l'IRM  sont 
utilisés  pour  détecter  les  localisations  ectopiques  médiasti- 
nales [15]. 


Les  veines  thyroïdiennes  sont  cathétérisées  par  voie 
fémorale  avec  des  cathéters  de  type  «cobra».  Dans  un  pre- 
mier temps,  sont  réalisés  des  prélèvements  étagés  des  gros 
troncs  du  système  cave  supérieur  (15  à 20  prélèvements). 
Des  prélèvements  sélectifs  sont  pratiqués  par  la  suite  au 
niveau  des  veines  thyroïdiennes  supérieures  et  inférieures 

[16] .  Ceux-ci  sont  souvent  difficiles  à obtenir,  en  particulier 
en  cas  d'antécédents  de  chirurgie  cervicale.  Les  principales 
séries  rapportées  font  état  d'une  sensibilité  entre  70  et  80  % 
et  d'une  spécificité  de  88  % [1].  Les  indications  sont  réser- 
vées aux  situations  où  l'imagerie  préopératoire  est  négative 
ou  ambiguë  et  concernent  principalement  les  patients  ayant 
eu  une  chirurgie  cervicale  antérieure. 

Prélèvements  sélectifs  des  veines 
ovariennes 

Des  cas  ponctuels  ont  pu  être  décrits  dans  la  littérature 

[17] ,  mais  il  n'existe  aucune  données  récentes,  faisant  état 
de  l'utilité  réelle  de  cette  technique,  eu  égard  aux  perfor- 
mances de  l'imagerie  en  coupes  pour  détecter  une  tumeur 
ovarienne  masculinisante  (échographie  transvaginale,  IRM 
pelvienne).  Cette  absence  d'indications  actuelles  est  égale- 
ment justifiée  par  le  faible  taux  de  cathétérisme  bilatéral  des 
veines  ovariennes. 
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Prélèvements  sélectifs  des  veines 
pancréatiques 

Les  progrès  de  l'imagerie  en  coupes  et  des  méthodes  de  méde- 
cine nucléaire  (TEP)  ont  aujourd'hui  rendu  inutile  la  tech- 
nique de  prélèvements  sélectifs  des  veines  pancréatiques.  Cette 
absence  d'indications  se  justifie  également  par  l'important 
taux  de  complications  de  cette  technique,  en  raison  de  l'abord 
transhépatique  (1  % de  mortalité,  10  % de  morbidité  [1]).  Les 
techniques  de  prélèvements  au  niveau  des  veines  hépatiques, 
après  stimulation  calcique  intra-artérielle  hépatique,  ne  sont 
également  plus  utilisées  que  de  façon  ponctuelle  [18]. 
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POINTS  CLÉS 

• L'atteinte  de  l'appareil  cardio-vasculaire  occupe  une  place 
importante  dans  l'ensemble  des  maladies  de  système 
rencontrées  en  médecine  interne. 

• Les  principales  catégories  d'affections  rencontrées  sont  les 
vascularites  systémiques,  touchant  plus  les  vaisseaux  que 
le  cœur,  les  connectivités  dont  les  atteintes  concernent 
surtout  le  cœur  et  les  pathologies  infectieuses  de  l'aorte. 

• Les  vascularites  les  plus  concernées  par  l'imagerie 
vasculaire  sont  l'artérite  de  Takayasu,  la  maladie  de  Norton 
et  la  maladie  de  Behçet  qui  touchent  les  gros  vaisseaux, 

la  périartérite  noueuse  (PAN)  qui  touche  les  vaisseaux  de 
moyen  calibre  et  la  maladie  de  Wegener  qui  touche  les 
vaisseaux  de  petit  calibre.  L'angioscanner  et  l'ARM  sont 
les  techniques  les  plus  largement  utilisées  pour  la  plupart 
de  ces  affections,  permettant  le  diagnostic,  l'évaluation  de 
l'importance  de  l'atteinte  et  l'évolution  sous  traitement. 

• Les  connectivités  sont  souvent  caractérisées  par  une 
atteinte  cardiaque  et  ont  largement  bénéficié  de  l'apport 
du  coroscanner  et  de  l'IRM  cardiaque. 

• L'évolution  anévrysmale  est  la  conséquence  principale 
d'une  atteinte  infectieuse  de  la  paroi  de  l'aorte.  Le 
risque  essentiel  est  l'évolution  vers  la  rupture  de  la  poche 
anévrysmale,  qui  sera  suspectée  en  cas  de  croissance 
rapide  sur  les  examens  d'imagerie. 

Les  maladies  de  système  constituent  un  spectre  large  de 
maladies  qui  peuvent  presque  toutes  présenter  une  atteinte 
cardio -vasculaire  au  cours  de  leur  histoire  naturelle,  avec 
cependant  des  aspects  cliniques  et  une  incidence  variables. 
Classiquement,  c'est  l'association  à d'autres  signes  cliniques 
qui  fait  évoquer  le  diagnostic,  mais  l'atteinte  cardio -vascu- 
laire peut  constituer  le  mode  d'entrée  de  la  maladie  et  rester 
isolée.  Nous  insisterons  sur  les  vascularites  systémiques, 
puis  nous  nous  intéresserons  aux  manifestations  cardio - 


vasculaires présentes  dans  d'autres  maladies  de  système 
notamment  les  connectivités.  Enfin,  nous  nous  intéresse- 
rons aux  atteintes  infectieuses  de  l'aorte. 

Vascularites  systémiques 

Les  vascularites  systémiques  constituent  un  groupe  de  mala- 
dies très  hétérogène  de  par  leur  manifestation  clinique  et 
leur  étiopathogénie.  Néanmoins,  elles  sont  toutes  caracté- 
risées par  des  lésions  inflammatoires  des  parois  artérielles 
liées  à la  présence  de  complexes  immuns,  circulants  ou  for- 
més sur  place.  Pour  les  distinguer,  la  classification  la  plus 
communément  admise  est  la  nomenclature  de  Chapel  Hill 
qui  classe  les  vascularites  selon  leur  atteinte  : artères  de  gros, 
moyen  ou  petit  calibres.  Les  vascularites  peuvent  être  primi- 
tives ou  secondaires  à divers  agents  pathogènes,  à des  médi- 
caments ou  des  toxiques,  à d'autres  maladies  auto -immunes 
ou  malignes  (leucémies  à tricholeucocytes,  myélodysplasies, 
lymphomes,  néoplasies  bronchiques,  cancer  colique  ou  du 
rein).  Les  vascularites  systémiques  primitives  sont  classées 
selon  des  critères  cliniques  et  histologiques  : type  (artère, 
veine,  capillaire)  et  calibre  des  vaisseaux  affectés,  caractéris- 
tiques précises  de  l'atteinte  vasculaire  (nécrosante,  granulo- 
mateuse) et  données  immunologiques. 

Vascularites  des  gros  vaisseaux 

Les  vascularites  primitives  des  vaisseaux  de  gros  calibre  com- 
prennent l'artérite  de  Takayasu  et  l'artérite  giganto- cellulaire. 

Artérite  de  Takayasu 

L'artérite  de  Takayasu  est  rare,  avec  une  incidence  de  la 
maladie  qui  varie  de  1,2  à 2,6  cas/million  de  personnes/an 
[1],  touchant  la  femme  jeune  souvent  d'origine  méditerra- 
néenne et  asiatique  [2].  Son  étiologie  reste  inconnue.  Elle 
touche  électivement  et  de  façon  segmentaire  l'aorte  thora- 
cique et  abdominale  supracœliaque,  l'origine  des  gros  troncs 
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artériels  qui  en  naissent,  les  artères  coronaires  ainsi  que 
les  artères  pulmonaires,  qui  sont  le  siège  d'une  panartérite 
giganto- cellulaire  à prédominance  médio- adventicielle  [1]. 
La  destruction  de  la  limitante  élastique  et  de  la  musculaire 
est  à l'origine  du  développement  d'anévrysmes,  tandis  que 
le  développement  d'une  fibrose  pariétale  de  la  média  et  de 
l'adventice,  associée  à une  prolifération  intimale,  sont  res- 
ponsables de  sténoses  de  la  lumière  vasculaire.  L'atteinte 
des  vaisseaux  se  traduit  initialement  par  un  épaississement 
de  la  paroi  puis  apparaissent  des  sténoses,  des  thromboses 
et  des  anévrysmes.  Classiquement,  la  maladie  de  Takayasu 
débute  par  une  phase  systémique  avec  des  signes  généraux 
(asthénie,  anorexie,  amaigrissement,  sueurs  nocturnes) 
associés  à des  arthralgies  ou  des  myalgies.  Puis  survient 
une  phase  vasculaire  au  cours  de  laquelle,  selon  la  topo- 
graphie de  l'atteinte,  peuvent  apparaître  des  anévrysmes  et/ 
ou  des  sténoses  de  l'aorte,  des  complications  ischémiques 
et  rétiniennes,  par  atteinte  des  troncs  supra- aortiques,  une 
hypertension  artérielle  réno-vasculaire  par  sténose  d'une 
ou  des  artères  rénales,  une  ischémie  digestive  par  atteinte 
du  tronc  cœliaque  et  des  artères  mésentériques,  une  abo- 
lition des  pouls,  voire  une  ischémie  de  membre  [3-5].  Les 
sténoses  aortiques  sont  les  plus  fréquentes  et  touchent  pré- 
férentiellement l'aorte  abdominale  dans  70  % des  cas.  Les 
anévrysmes  sont  rencontrés  chez  23  à 32  % des  patients  et 


peuvent  toucher  tous  les  segments  de  l'aorte  [3].  L'atteinte 
artérielle  pulmonaire  survient  dans  30  à 50  % des  cas,  avec 
le  plus  fréquemment  une  dilatation  de  l'artère  pulmonaire. 
L'atteinte  cardiaque  au  cours  de  la  maladie  de  Takayasu  est 
dominée  par  l'insuffisance  aortique  ; l'atteinte  myocardique 
et  coronarienne  sont  plus  rares. 

L'angioscanner  permet  une  analyse  précise  et  précoce  de 
l'épaississement  de  la  paroi  artérielle  avant  que  surviennent 
les  sténoses  et/ou  anévrysmes  [6].  En  phase  active,  l'épais- 
sissement pariétal  varie  de  1,5  à 7 mm,  souvent  hypodense 
et  sans  calcifications  avec  un  rehaussement  tardif  homogène 
dit  en  cible  [7]  ; en  phase  chronique,  l'épaississement  est  plus 
irrégulier  et  moins  épais  avec  des  calcifications  se  rapprochant 
des  lésions  d'athérosclérose.  L'atteinte  artérielle  pulmonaire 
est  caractérisée  au  scanner  par  une  dilatation  de  l'artère  pul- 
monaire avec  un  épaississement  pariétal  (>  1,5  mm  au  temps 
artériel)  spontanément  dense  en  contraste  spontané  [6]. 
L'angioscanner,  en  explorant  artères  coronaires,  aorte  tho- 
racique, troncs  supra- aortiques,  aorte  abdominale  et  artères 
des  membres  inférieurs,  permet  une  bonne  cartographie  des 
lésions  mais  au  prix  d'une  irradiation  non  négligeable. 

Une  angio-IRM  (ARM)  corps  entier  sera  préférée  pour 
le  bilan  diagnostique,  d'extension  à la  phase  précoce,  ainsi 
que  dans  le  suivi,  du  fait  de  son  caractère  non  irradiant 
(figure  53.1).  Elle  permettra  de  mettre  en  évidence  des 


Figure  53.1.  Maladie  de  Takayasu.  A.  IRM  : épaississement  circonférentiel  en  hypersignal  T2  de  la  paroi  de  l'aorte  thoracique  ascendante  et 
de  l'artére  pulmonaire  gauche  en  rapport  avec  un  œdème  de  la  paroi  dans  une  artérite  de  Takayasu.  B.  IRM  : épaississement  circonférentiel  en 
hypersignal  T2  de  la  paroi  de  l'artére  pulmonaire  gauche.  C.  IRM  : prise  de  contraste  la  paroi  de  l'aorte  thoracique  descendante  et  ascendante, 
ainsi  que  du  tronc  de  l'artére  pulmonaire  et  de  l'artére  pulmonaire  gauche.  D.  Séquence  d'angio-IRM  : sténose  serrée  de  l'artére  sous-claviére 
droite. 
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sténoses  (notamment  des  artères  sous-clavières),  des  dila- 
tations anévrysmales  et  peut  également  mettre  en  évidence 
un  épaississement  diffus  de  la  paroi  artérielle  en  pondéra- 
tion Tl.  Une  prise  de  contraste  de  celle-ci  après  injection  de 
chélates  de  gadolinium  suggère  une  activité  de  la  maladie  et 
doit  être  recherché  sur  l'aorte  mais  aussi  sur  les  artères  pul- 
monaires. Un  hypersignal  T2  de  la  paroi  peut  également  se 
voir,  en  rapport  avec  un  atteinte  inflammatoire  oedémateuse 
[8,  9].  En  l'absence  d'insuffisance  rénale,  un  scanner  car- 
diaque peut  compléter  cette  ARM  pour  explorer  les  artères 
coronaires. 

L'échodoppler  (ED)  est  également  fiable  pour  le  bilan 
initial  et  la  surveillance  des  atteintes  des  troncs  supra- aor- 
tiques, permettant  de  mettre  en  évidence  un  épaississement 
pariétal  ou  des  lésions  sténo -occlusives  [10].  Il  peut  exister 
une  discordance  clinico-biologique  avec  une  activité  de  la 
maladie,  en  l'absence  d'élévation  de  la  vitesse  de  sédimen- 
tation et  de  la  « G reactive  protein  »,  d'où  la  place  prépon- 
dérante de  l'imagerie  pour  évaluer  l'efficacité  du  traitement. 
Un  suivi  en  imagerie  annuel  est  recommandé. 

Le  traitement  repose  sur  une  corticothérapie  à forte  dose, 
éventuellement  associée  à d'autres  traitements  immuno- 
suppresseurs. Les  lésions  sténosantes  ou  occlusives  peuvent 
relever  d'un  geste  de  revascularisation  endovasculaire 
ou  chirurgical  [11].  Les  complications  à type  de  pseudo- 
anévrysmes sur  les  anastomoses  de  pontages  sont  fréquentes 
et  doivent  être  recherchées  systématiquement  en  imagerie. 

Artérite  giganto-cellulaire 

L'artérite  giganto-cellulaire  ou  maladie  de  Horton  est  une 
vascularite  également  rare,  avec  une  incidence  de  17,8  cas 
pour  100  000  habitants  de  plus  de  50  ans  aux  États-Unis 
[12].  Elle  survient  classiquement  après  50  ans  avec  une  pré- 
dominance féminine.  Le  diagnostic  histologique  se  fait  sur 
une  biopsie  de  l'artère  temporale  qui  retrouve  une  atteinte 
des  trois  tuniques  vasculaires,  avec  un  infiltrat  inflamma- 
toire mononucléé,  une  destruction  de  la  limitante  élastique 
interne  et  la  présence  de  cellules  géantes. 

Sa  présentation  clinique  associe  des  signes  généraux 
(altération  de  l'état  général,  fièvre,  sueurs  nocturnes)  et  des 
signes  liés  à l'atteinte  des  troncs  supra-aortiques  et  de  leurs 
branches  de  division  (hyperesthésie  du  cuir  chevelu,  cépha- 
lées, claudication  mandibulaire,  troubles  visuels,  déficits 
neurologiques).  Elle  atteint  avec  prédilection  les  artères  à 
destinée  céphalique,  mais  aussi  l'aorte  abdominale  chez  un 
quart  des  patients  environ,  comme  le  montrent  aujourd'hui 
les  explorations  par  TEP-scanner  [13].  Les  complications 
visuelles  ischémiques  sont  les  plus  connues  (névrite  optique 
antérieure  aiguë  ischémique  avec  risque  de  cécité  définitive), 
mais  il  existe  également  un  risque  d'accident  ischémique 
cérébral  chez  4 à 17  % des  patients,  et  d'aortite  avec  ané- 
vrysme de  l'aorte  thoracique  ou  abdominale  [14].  Dans  un 
cas  sur  deux,  s'y  associe  un  tableau  de  pseudo -polyarthrite 
rhizomélique.  Les  sténoses  des  artères  de  gros  calibre  sont 
retrouvées  dans  13  % des  cas,  touchant  le  plus  souvent  les 
artères  cervicales,  sous-clavières,  axillaires,  brachiales  et  plus 
rarement  les  artères  iliaques  et  fémorales.  En  cas  d'atteinte  des 
artères  sous-clavières  et/ou  axillaires,  on  peut  observer  une 
claudication  du  membre  concerné.  L'atteinte  coronarienne  et 
péricardique  a été  décrite  mais  reste  très  exceptionnelle. 


L'ED  de  l'artère  temporale  doit  être  bilatérale  et  réalisée  à 
l'aide  d'une  sonde  haute  fréquence.  Elle  n'est  pas  spécifique 
mais  peut  montrer  un  « halo  » hypoéchogène,  circonféren- 
tiel, entourant  l'artère,  visible  dans  les  plans  transversal  et 
longitudinal  ; ce  signe  du  halo  présente  une  sensibilité  de 
65  % et  une  spécificité  de  100  % [15,  16].  L'échographie  des 
artères  temporales  peut  également  montrer  une  sténose  ou 
une  occlusion  artérielle. 

L'angioscanner  de  l'aorte  thoraco-abdominale  permet 
le  diagnostic  d'aortite,  en  mettant  en  évidence  un  épais- 
sissement pariétal  régulier,  circonférentiel,  homogène  de 
plus  de  3 mm  (figure  53.2),  le  plus  souvent  hypodense,  se 
rehaussant  après  injection  sur  les  temps  tardifs  et  sans  cal- 
cification associée.  Cet  épaississement  peut  évoluer  vers  le 
développement  d'une  sténose  [17,  18].  L'épaississement 
pariétal  est  moins  marqué  que  dans  la  maladie  de  Takayasu. 
L'exploration  se  fait  par  trois  passages  : un  en  contraste 
spontané  à la  recherche  d'un  hématome  de  paroi,  un  au 
temps  artériel  pour  évaluer  la  lumière  artérielle  résiduelle  et 
un  tardif  à la  recherche  d'une  prise  de  contraste  de  la  paroi 
vasculaire.  L'angioscanner  permet  également  de  rechercher 
une  dissection  aortique  ou  un  anévrysme.  À la  phase  occlu- 
sive, l'aspect  est  moins  caractéristique  et  la  distinction  avec 
l'athérosclérose  plus  difficile.  La  coexistence  simultanée  de 


Figure  53.2.  Maladie  de  Horton.  A.  Angioscanner  thoracique 
en  coupe  axiale  : épaississement  régulier  circonférentiel  de  la  paroi 
aortique  prenant  le  contraste  en  rapport  avec  une  aortite  giganto- 
cellulaire. B.  Angio-IRM  thoracique  en  coupe  axiale  : épaississement 
régulier  circonférentiel  de  la  paroi  aortique  thoracique  ascendante 
et  descendante  prenant  le  contraste  en  rapport  avec  une  aortite 
giganto-cellulaire. 
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sténose  et  de  dilatations  permet  le  diagnostic  différentiel 
avec  l'athérosclérose.  À cette  phase,  l'épaississement  parié- 
tale est  plus  discret  et  plus  irrégulier.  Les  dilatations  ané- 
vrysmales prédominent  sur  l'aorte  thoracique  ascendante 
et  les  sténoses  sur  l'aorte  thoracique  descendante,  l'aorte 
abdominale,  les  artères  sous-clavières,  les  artères  carotides 
primitives  et  les  artères  rénales. 

L'IRM  met  également  en  évidence  l'atteinte  inflammatoire 
de  la  paroi  artérielle  aortique  et  des  troncs  supra- aortiques 
avec  un  épaississement  mural  visible  sur  les  séquences  Tl, 
notamment  sur  une  séquence  « spin  écho  » « black  blood  » 

[19] .  En  pondération  T2,  on  peut  retrouver  un  hypersignal 
T2  de  la  paroi  en  rapport  avec  de  l'œdème  en  cas  de  maladie 
active.  Après  injection  de  chélates  de  gadolinium,  on  peut 
mettre  en  évidence  un  rehaussement  pariétal  dont  l'intensité 
est  corrélée  à l'activité  inflammatoire  (figure  53.2).  Enfin,  les 
séquences  d'ARM  permettent  une  cartographie  des  sténoses  et 
occlusions  des  différents  segments  artériels.  Par  ailleurs,  dans 
le  suivi,  il  existe  une  bonne  corrélation  entre  la  disparition  des 
signes  cliniques  et  biologiques  et  la  régression  des  signes  IRM 

[20] . 

Maladie  de  Behçet 

La  maladie  de  Behçet  est  une  vascularite  systémique  asso- 
ciant aphtose  bipolaire,  uvéite  et  des  manifestations  systé- 
miques notamment  cutanées,  articulaires,  neurologiques  et 
vasculaires. 

L'atteinte  vasculaire  dans  la  maladie  de  Behçet  est  carac- 
térisée par  des  thrombophlébites  alors  que  l'atteinte  arté- 
rielle est  plus  rare  (2  % des  patients).  L'histologie  montre 
une  panartérite  avec  un  épaississement  fibreux  de  l'intima  et 
de  l'adventice,  une  fragmentation  des  fibres  élastiques  et  un 
infiltrat  lympho -plasmocytaire  et  de  polynucléaires  neutro- 
philes touchant  la  média  et  l'adventice.  Les  lésions  artérielles 
se  situent  préférentiellement  sur  les  gros  vaisseaux,  notam- 
ment l'aorte,  les  artères  rénales  et  poplitées  mais  aussi  pul- 
monaires. Classiquement,  l'atteinte  artérielle  est  plus  tardive 
que  l'atteinte  veineuse  et  à type  d'aortite  avec  hypersignal  T2 
et  rehaussement  circonférentiel  de  la  paroi  (figure  53.3).  Ces 
aortites  peuvent  se  compliquer  d'anévrysmes  fusiformes 
qui  ont  tendance  à se  rompre  facilement  constituant  ainsi 
la  principale  cause  de  décès  chez  ces  malades  [21].  Le  risque 
de  thrombose  artérielle  est  exceptionnel. 

Vascularites  des  vaisseaux  de  moyen 
calibre 

Maladie  de  Kawasaki 

La  maladie  de  Kawasaki  est  une  vascularite  des  vaisseaux  de 
moyen  calibre  qui  touche  surtout  le  nourrisson  âgé  de  3 mois 
à 3 ans  et  plus  rarement  le  jeune  enfant  après  10  ans.  Elle 
est  plus  fréquente  en  Asie  qu'en  Erance  où  l'incidence  est 
de  l'ordre  de  6 à 15/100000  enfants  de  moins  de  10  ans/an 
[22].  Cliniquement,  on  retrouve  un  syndrome  adéno-cuta- 
néo-muqueux  qui  associe  des  adénomégalies,  un  exanthème 
desquamatif,  notamment  des  extrémités,  et  un  énanthème, 
dans  un  contexte  fébrile  et  d'altération  de  l'état  général  [22] . 
Le  pronostic  est  conditionné  par  le  risque  de  développer  des 
anévrysmes  coronaires  en  l'absence  de  traitement,  avec  un 
risque  de  thrombose  ou  de  rupture  responsables  d'infarctus 


Figure  53.3.  Maladie  de  Behçet.  A.  IRM  coupe  axiale  pondération  Tl  : 
épaississement  régulier  de  la  paroi  aortique  en  hyposignal  Tl.  B.  IRM 
coupe  axiale  pondération  T2  : hypersignal  T2  de  la  paroi  aortique  tradui- 
sant un  œdème  de  la  paroi  dans  le  cadre  d'une  aortite  active  de  Behçet. 

du  myocarde,  de  cardiomyopathie  ischémique,  de  myopéri- 
cardite et/ou  d'arythmies,  et  finalement  de  décès  chez  2 % des 
enfants  [23].  La  surveillance  de  la  maladie  par  l'échocardio- 
graphie permet  le  dépistage  de  l'atteinte  coronaire  qui  débute 
par  un  épaississement  pariétal,  puis  par  une  dilatation  non 
anévrysmale  avant  d'aboutir  à l'anévrysme.  Le  coroscanner 
paraît  intéressant  chez  l'adulte  jeune  et  l'adolescent  pour  la 
surveillance  des  anévrysmes  de  moyenne  ou  de  grande  taille 
en  permettant  la  mesure  du  diamètre  réel  d'un  anévrysme 
avec  thrombus  mural,  l'évaluation  de  ses  rapports  avec  les 
branches  collatérales  et  avec  les  autres  anévrysmes,  l'appré- 
ciation du  lit  d'aval,  et  la  visualisation  de  certains  anévrysmes 
non  détectés  à la  coronarographie.  Cependant,  son  utilisation 
est  limitée  du  fait  du  caractère  irradiant  de  l'examen  [24]. 

Sous  traitement  par  immunoglobulines  polyvalentes 
(prescrites  avant  le  10^  jour)  et  aspirine,  ces  anévrysmes  ne 
se  développent  que  dans  moins  de  5 % des  cas  et  peuvent 
régresser  s'ils  sont  déjà  présents.  La  mortalité  actuelle  est 
ainsi  devenue  très  inférieure  à 1 % [25]. 

Périartérite  noueuse 

La  périartérite  noueuse  (PAN)  affecte  de  façon  segmentaire 
et  prédominante  les  artères  de  moyen  calibre.  Elle  peut 
survenir  à tout  âge,  surtout  entre  40  et  60  ans  [26].  Il  existe 
une  association  classique  mais  devenue  rare  depuis  les  cam- 
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pagnes  vaccinales  avec  une  infection  par  le  virus  de  l'hépatite 
B,  responsable  d'une  production  de  complexes  immuns 
(surtout  Ag  Hbe/Ac  anti-Hbe,  mais  aussi  Ag  Hbs/Ac  anti- 
HBs)  à l'origine  des  lésions  vasculaires  suite  à leur  dépôt  sur 
les  parois  endothéliales  et  à l'activation  du  complément.  Le 
diagnostic  repose  sur  la  biopsie  d'un  organe  lésé  et/ou  sur 
l'angiographie  rénale  et  cœlio -mésentérique  qui  peut  mettre 
en  évidence  des  microanévrysmes  très  évocateurs  du  dia- 
gnostic sur  les  artères  rénales  et/ou  digestives  dans  40  à 62  % 
des  cas  [27].  Les  manifestations  cliniques  les  plus  habituelles 
de  la  périartérite  noueuse  sont  une  altération  de  l'état  géné- 
ral, des  myalgies,  une  neuropathie  périphérique  dans  50  à 
75  % des  cas  [28]  (multinévrite),  des  signes  cutanés  dans 
20  à 60  % des  cas  [29,  30],  et/ou  une  hypertension  artérielle 
réno -vasculaire  dans  40  % des  cas.  L'atteinte  cardiaque,  très 
variable  et  retrouvée  chez  6 à 75  % des  patients  [29,  30],  les 
atteintes  digestives  sévères,  de  même  que  les  rares  atteintes 
neurologiques  centrales,  sont  des  éléments  de  mauvais  pro- 
nostic. L'atteinte  cardiaque  se  traduit  par  une  insuffisance 
cardiaque  congestive  liée  à une  cardiomyopathie  spéci- 
fique par  atteinte  coronaire  inflammatoire,  majorée  et/ou 
liée  directement  aux  autres  manifestations  de  la  maladie 
(hypertension  artérielle,  insuffisance  rénale)  [31].  Les  parois 
ventriculaires  gauches  sont  le  siège  de  multiples  « foci  » 
nécrotiques  ischémiques  liés  à l'artérite  segmentaire  des 
artères  coronaires  et  parfois  de  leurs  branches  de  division 
sous-épicardiques.  Cette  atteinte  est  bien  visualisée  en  IRM 
(figure  53.4)  mais  un  angor  clinique  est  rarement  rapportée 
(2  à 18  % des  patients  atteints  de  périartérite  noueuse).  Des 
anévrysmes  coronaires  ont  aussi  été  observés,  surtout  dans 
les  séries  pédiatriques. 

Vascularites  des  petits  vaisseaux 
Granulomatose  de  Wegener 

La  granulomatose  de  Wegener  est  une  vascularite  nécrosante 
rare  des  petits  vaisseaux.  Les  organes  principalement  tou- 
chés sont  les  voies  aériennes  supérieures,  le  poumon  et  les 
reins.  L'atteinte  cardiaque  est  rare  (4  à 25  % des  cas).  Cette 
vascularite  est  associée  à la  présence  dans  le  sérum  d'ANCA 
de  type  c,  constituant  un  argument  diagnostique  fort. 

Les  atteintes  cardiaques  retrouvées  sont  : artérite  coro- 
naire (50  %),  parfois  compliquée  d'infarctus  du  myocarde 
(11  %),  péricardite  (50  %),  myocardite  (25  %),  endocar- 
dite (21  %),  épicardite  (8  %)  [32,  33].  Plus  spécifiquement, 
sont  retrouvés  des  granulomes  sur  les  voies  de  conduction 
(17  %),  et  une  artérite  du  sinus  nodal  (13  %)  ou  du  sinus 
atrioventriculaire  (13  %).  Tous  les  degrés  de  troubles  de  la 
conduction  peuvent  être  rencontrés  et  peuvent  régresser 
avec  un  traitement.  Les  péricardites  surviennent  de  façon 
isolée  ou  associées  à d'autres  atteintes  et  se  compliquent 
parfois  de  tamponnade  ou  de  constriction  [34].  Les  myo- 
cardites peuvent  être  à l'origine  d'une  insuffisance  cardiaque 
ou  entraîner  une  cardiomyopathie  [34].  Elles  peuvent  s'ac- 
compagner de  troubles  du  rythme  (flutter,  fibrillation  auri- 
culaire, tachycardie  ventriculaire).  Les  atteintes  valvulaires 
sont  primitives  ou  secondaires  aux  dilatations  ventriculaires 
ou  aortiques. 

L'échographie  permet  le  bilan  de  l'atteinte  cardiaque  ; néan- 
moins elle  apparaît  insuffisante  pour  le  diagnostic  spécifique  de 
myocardite.  L'IRM  permet  le  diagnostic  positif,  évalue  la  topo- 


Figure  53.4.  Périartérite  noueuse.  A et  B.  Scanner  abdominal  avec 
injection  de  produit  de  contraste  : aspect  irrégulier,  infiltré  et  sténosant  de 
la  paroi  du  tronc  coeliaque  et  de  l'artére  hépatique. C.  Scanner  abdominal 
avec  injection  de  produit  de  contraste  au  temps  artériel  : sténose  irrégu- 
lière du  tronc  coeliaque.  D.  Scanner  abdominal  avec  injection  de  produit 
de  contraste  en  coupe  coronale  avec  reconstructions  MIP  : infiltration 
irrégulière  et  sténosante  de  la  paroi  de  l'artère  polaire  moyenne  rénale 
gauche  (patient  présentant  trois  artères  rénales  polaires  bilatérales). 
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graphie  et  l'étendue  de  l'atteinte  et  permet  un  suivi  post-théra- 
peutique (figure  53.5).  Après  injection  de  gadolinium,  on  met 
en  évidence  une  ou  plusieurs  zones  myocardiques  prenant  le 
contraste  : elles  débutent  en  général  dans  les  régions  sous-épi- 
cardiques  pour  s'étendre  en  profondeur  vers  le  myocarde  dans 
un  deuxième  temps  [35].  Le  respect  du  myocarde  sous-endo- 
cardique  et  l'absence  de  défect  perfusionnel  sont  des  arguments 
en  faveur  d'une  atteinte  plutôt  inflammatoire  qu'ischémique. 
L'absence  de  rehaussement  pathologique  du  myocarde  après 
injection  semble  pouvoir  faire  éliminer  le  diagnostic  [35]. 
Les  séquences  pondérées  T2  peuvent  mettre  en  évidence  des 
zones  œdémateuses  en  hypersignal,  mais  elles  semblent  moins 
sensibles  que  les  séquences  pondérées  Tl  après  injection  [35]. 
Les  zones  se  rehaussant  après  injection  sont  parfois  hypokiné- 
tiques  sur  les  séquences  ciné.  L'atteinte  péricardique  peut  éga- 
lement être  objectivé  et,  ce,  même  en  l'absence  d'épanchement, 
en  mettant  en  évidence  un  péricarde  souvent  épaissi  prenant 
le  contraste.  Enfin,  l'IRM  est  utile  à 3 mois  pour  apprécier  la 
cicatrisation  de  l'atteinte  myocardique  et  l'absence  de  séquelles 
fonctionnelles  à type  de  trouble  de  la  cinétique 

Maladie  de  Churg  et  Strauss 

L'angéite  granulomateuse  de  Churg  et  Strauss  est  une  vas- 
cularite granulomateuse  et  nécrosante  des  petits  vaisseaux. 


associant  des  lésions  segmentaires  artérielles  et  veineuses 
de  petit  calibre,  avec  un  infiltrat  pariétal  et  périvasculaire 
riche  en  polynucléaires  éosinophiles.  Le  tableau  clinique 
associe  un  asthme  sévère,  une  hyperéosinophilie  sanguine 
et  tissulaire,  avec  des  lésions  comprenant  des  éosinophiles 
et  des  granulomes  épithélioïdes  et  à cellules  géantes,  et  des 
atteintes  viscérales  très  proches  de  celles  de  la  PAN.  Toutes 
les  artères  de  l'organisme  peuvent  être  touchées  et  l'atteinte 
des  vaisseaux  pulmonaires  est  presque  constante.  On  trouve 
dans  le  sérum,  dans  deux  tiers  des  cas,  des  anticorps  de  type 
ANC  A.  Classiquement,  la  maladie  évolue  en  trois  phases  : 
une  phase  prodromique  avec  l'apparition  tardive  d'un 
asthme,  souvent  sévère,  une  deuxième  phase  d'hyperéosi- 
nophilie avec  un  tableau  proche  du  syndrome  de  Lôfler  et 
une  troisième  phase  de  vascularite  systémique  (en  moyenne 
3 ans  après  la  première  phase)  [28,  29].  L'atteinte  cardiaque 
concerne  environ  la  moitié  des  patients,  et  fait  partie  des  fac- 
teurs de  gravité,  comme  au  cours  de  la  PAN.  Elle  comporte 
essentiellement  des  épanchements  péricardiques,  des  myo- 
cardites sévères,  et  dans  50  % des  cas  des  anomalies  électro- 
cardiographiques  [33,  36].  L'atteinte  péricardique  peut  être 
inflammatoire  à éosinophiles  ou  inflammatoire  nécrotique 
aspécifique.  En  IRM,  on  retrouve  un  épaississement  du  péri- 
carde en  hyposignal  Tl  et  hypersignal  STIR  associé  plus  ou 
moins  à un  épanchement  [35]  (figure  53.6).  L'atteinte  du 


Figure  53.5.  Granulomatose  de  Wegener.  IRM  cardiaque,  séquence 
de  rehaussement  tardif  en  coupe  grand  axe  (A)  et  quatre  cavités  (B)  : 
multiples  prises  de  contrastes  sous-endocardiques  tardives  en  rapport 
avec  des  infarctus  sous-endocardiques  secondaire  à une  ischémie 
microvasculaire. 


Figure  53.6.  Maladie  de  Churg  et  Strauss.  IRM  cardiaque  : séquence 
de  rehaussement  tardif  en  coupe  quatre  cavités  (A)  et  coupe  petit  axe 
(B)  : rehaussement  linéaire  intramyocardique  de  la  paroi  latérale  du 
ventricule  gauche. 
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myocarde  résulte,  soit  le  plus  souvent  d'une  vascularite  des 
artérioles  coronaires,  par  un  mécanisme  d'ischémie,  soit  de 
l'infiltration  du  tissu  myocardique  par  les  éosinophiles  dont 
la  toxicité  directe  peut  aboutir  à une  fibrose  myocardique. 
L'infiltration  du  myocarde  par  les  éosinophiles  est  respon- 
sable d'une  cardiomyopathie  spécifique  du  syndrome  de 
Churg  et  Strauss  qui  peut  être  de  type  hypertrophique,  dila- 
tée et/ou  restrictive.  L'atteinte  myocardique  est  mise  en  évi- 
dence en  IRM  cardiaque  sous  la  forme  d'un  rehaussement 
tardif  myocardique  après  injection  de  gadolinium  (focal, 
non  systématisé),  avec  pour  les  lésions  actives  un  hypersi- 
gnal  spontané  sur  les  séquences  STIR  [35].  L'atteinte  des 
gros  troncs  coronaires  est  possible  au  cours  du  syndrome 
de  Churg  et  Strauss,  bien  que  rare.  Il  s'agit  d'une  coronarite 
ou  sténose  inflammatoire  dont  l'évolution  peut  se  faire  vers 
l'endartérite  fibreuse.  Un  défaut  de  perfusion  sous-endocar- 
dique,  non  systématisé  en  IRM  cardiaque  oriente  vers  une 
atteinte  microcirculatoire  dans  le  cadre  d'une  coronarite 
spécifique.  L'IRM  cardiaque  pourrait  influencer  le  choix 
et  le  schéma  thérapeutique  dans  la  mesure  où  une  atteinte 
myocardique  justifie  les  immunosuppresseurs  (facteur  de 
mauvais  pronostic). 

Connectivités  et  autres  maladies 
de  système 

Les  connectivités  forment  un  ensemble  hétérogène  de 
maladies,  ayant  comme  caractéristique  une  atteinte  multi- 
viscérale.  Contrairement  aux  vascularites,  les  connectivités 
présentent  une  atteinte  cardiaque  plutôt  que  vasculaire. 
Cette  atteinte  cardiaque  fréquente  peut  être  inaugurale  ou 
survenir  au  cours  de  poussées  de  la  maladie,  constituant  un 
élément  pronostique  important.  Nous  détaillerons  ici  les 
atteintes  cardiaques  au  cours  du  lupus  érythémateux  systé- 
mique, du  syndrome  des  antiphospholipides  (S APL),  de  la 
sclérodermie,  de  la  polyarthrite  rhumatoïde,  du  syndrome 
de  Gougerot-Sjôgren,  de  la  dermatomyosite,  de  la  polymyo- 
site et  de  la  sarcoïdose. 


Lupus  érythémateux  systémique  et  SAPL 

Le  lupus  érythémateux  systémique  est  une  connectivité 
touchant  avec  prédilection  le  sexe  féminin,  caractérisé  par 
l'association  de  signes  cliniques  en  rapport  avec  une  atteinte 
multisystémique  et  de  signes  biologiques  d'autoimmunité. 
Les  principales  atteintes  sont  cutanées,  articulaires,  rénales, 
neurologiques  et  cardio  vasculaires.  Il  est  fréquemment 
associé  à un  syndrome  des  antiphospholipides  responsable 
de  thromboses  vasculaires. 

La  principale  atteinte  cardiaque  est  péricardique,  se 
traduisant  le  plus  souvent  par  un  épanchement  péri- 
cardique [37].  Le  myocarde  peut  également  être  atteint, 
responsable  d'une  cardiopathie  congestive  avec  à l'histo- 
logie un  aspect  de  myocardite  interstitielle  [38].  L'atteinte 
valvulaire,  ou  endocardite  de  Liebman-Sacks,  prédomine 
sur  la  valve  mitrale  et  est  souvent  associée  à la  présence 
d'un  SAPL  [39]  (figure  53.7).  Il  s'agit  d'un  épaississe- 
ment valvulaire  avec  parfois  des  végétations  responsables 
de  complications  embolique,  infectieuse  et  mécanique 
(régurgitations,  sténoses),  justifiant  une  surveillance 
échographique  régulière,  voire  un  remplacement  chirur- 
gical dans  certains  cas. 

L'atteinte  coronaire  est  rare  et  est  le  plus  souvent  liée  à 
une  athérosclérose  secondaire  à une  corticothérapie  au  long 
cours.  Le  lupus  érythémateux  systémique  se  complique 
rarement  d'atteinte  inflammatoire  vasculaire.  Quelques  cas 
d'aortite  ont  été  décrits  dans  la  littérature  avec,  à l'histologie, 
un  infiltrat  lymphoplasmocytaire  de  la  média  et  de  l'adven- 
tice. Par  ailleurs,  la  prescription  de  corticoïdes  au  long 
cours  est  très  pourvoyeuse  d'athérosclérose  avec  un  risque 
de  développement  d'anévrysme.  L'association  au  syndrome 
des  antiphospholipides  est  responsable  de  thrombose  vas- 
culaire sans  inflammation  pariétale  sous-jacente.  Le  lupus 
associé  au  SAPL  présente  plus  souvent  une  atteinte  à type 
de  valvulopathies,  de  cardiomyopathie,  de  thrombi  intra- 
cardiaques et  d'infarctus  du  myocarde  soit  par  thrombose 
sur  artères  saines,  soit  par  microthromboses  artériolaires 
coronaires  [40]. 


Figure  53.7.  Lupus  érythémateux  aigu  disséminé.  IRM  cardiaque.  A.  Séquence  morphologique  coupe  grand  axe  : épaississement  valvulaire 
avec  végétation  dans  le  cadre  d'une  endocardite  de  Libman-Sachs.  B.  Séquence  de  perfusion  petit  axe  : défaut  de  perfusion  linéaire  sous-endocar- 
dique  en  rapport  avec  une  atteinte  microvasculaire.  C.  Échocardiographie  : confirmation  de  la  présence  de  végétations. 


Chapitre  53.  Imagerie  vasculaire  et  médecine  interne 
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Sclérodermie 

La  sclérodermie  est  une  maladie  auto-immune  caractérisée 
par  une  atteinte  du  tissu  conjonctif  et  de  la  microcircula- 
tion. Les  atteintes  principales  sont  cutanée  (sclérodacty- 
lie,  syndrome  de  Raynaud),  pulmonaire  (pneumopathie 
infiltrante  diffuse),  vasculaire  (hypertension  artérielle 
pulmonaire),  rénale,  digestive  et  cardiaque.  On  distingue 
la  forme  cutanée  diffuse  et  la  forme  cutanée  limitée,  selon 
l'extension  de  l'atteinte  cutanée  et  les  manifestations  domi- 
nantes. L'atteinte  cardiaque  peut  être  asymptomatique  mais 
toucherait  75  % des  patients  (figure  53.8).  L'atteinte  péri- 
cardique évolue  sur  un  mode  aigu  ou  chronique.  Il  s'agit 
de  péricardites  fibreuses  ou  d'épanchements  péricardiques 
[41].  L'atteinte  myocardique  est  plus  fréquente  et  constitue 
un  tournant  pronostique  au  cours  de  l'histoire  naturelle  de 
la  maladie  [42,  43].  Le  substratum  physiopathologique  est 
un  trouble  de  la  micro  circulation  coronaire  avec  des  foyers 
de  fibrose  disséminés  dans  tout  le  myocarde  [42].  À terme, 
ces  patients  vont  développer  une  insuffisance  cardiaque,  en 
rapport  avec  la  fibrose  myocardique  responsable  de  troubles 
de  la  relaxation.  Des  troubles  du  rythme  et  de  la  conduction 
et  une  atteinte  coronaire  sont  également  décrits,  mais  moins 
fréquents  [44]. 

Dermatomyosite  et  polymyosite 

Ces  deux  maladies  systémiques  ont  en  commun  une  atteinte 
musculaire  striée  avec  un  déficit  musculaire  myogène,  bila- 
téral et  symétrique.  La  biopsie  musculaire  montre  des  plages 
nécrotiques  au  sein  des  fibres  musculaires  associées  à un 
infiltrat  inflammatoire  et  des  foyers  de  régénération.  Ces 
pathologies  peuvent  par  ailleurs  rentrer  dans  le  cadre  d'un 
syndrome  paranéoplasique.  L'atteinte  cardiaque  est  rare 
touchant  6 % des  patients,  mais  l'atteinte  est  fréquemment 
asymptomatique  et  donc  sous-évaluée  [45].  Classiquement, 
les  atteintes  péricardique  et  myocardique  sont  rares  [46, 47]. 
L'atteinte  myocardique  est  due  à une  fibrose  localisée  asso- 
ciée à des  zones  de  nécrose  responsable  d'une  insuffisance 
cardiaque  congestive  [47]. 


Figure  53.8.  Sclérodermie.  IRM  cardiaque  : séquence  de  réhausse- 
ment  tardif  coupe  petit  axe.  Plusieurs  prises  de  contraste  sous-endo- 
cardiques  en  rapport  avec  des  plages  de  fibrose  secondaire  à l'ischémie 
microvasculaire  et  au  remodelage  collagène. 


L'atteinte  cardiaque  la  plus  fréquente,  au  cours  des  der- 
matomyosites et  polymyosites,  est  électrique,  avec  troubles 
du  rythme  ou  de  la  conduction  [48].  L'atteinte  coronaire  est 
une  microangiopathie  qui  évolue  vers  une  sclérose  diffuse, 
responsable  d'une  cardiomyopathie  [49] . 

Polyarthrite  rhumatoïde 
et  spondylarthropathies 

La  polyarthrite  rhumatoïde  est  une  arthropathie  inflam- 
matoire destructrice.  Elle  peut  également  présenter  des 
atteintes  extra-articulaires  : pulmonaire  (pneumopathie 
infiltrante  diffuse),  cutané  (nodules  rhumatoïdes),  le  sys- 
tème hématopoïetique  (syndrome  de  Felty)  mais  également 
cardiaque.  Elle  peut  également  se  compliquer  d'une  amylose 
secondaire.  L'atteinte  cardiaque  concerne  cliniquement  2 à 
10  % des  patients  [50]. 

L'atteinte  péricardique  est  rare,  retrouvée  cliniquement  chez 
1 % des  patients  souvent  associée  à d'autres  manifestations 
extra-articulaires  [51].  L'atteinte  valvulaire  est  plus  fréquente 
mais  souvent  asymptomatique.  Il  s'agit  la  plupart  du  temps 
d'une  insuffisance  ou  d'un  rétrécissement  mitral  ou  aortique. 
Elle  correspond  soit  à la  présence  de  nodules  rhumatoïdes 
sur  les  valves,  soit  à un  infiltrat  inflammatoire  fibrosant  [52]. 
Les  nodules  rhumatoïdes  peuvent  eux  aussi  être  responsables 
d'une  atteinte  cardiaque  spécifique  avec  des  dysfonctions  et 
des  arythmies  ventriculaires.  Ils  peuvent  se  présenter  égale- 
ment sous  la  forme  de  masses  auriculaires  [53].  L'insuffisance 
aortique  est  une  complication  classique  des  spondylarthropa- 
thies. L'aorte  thoracique  descendante  et  l'aorte  abdominale 
peuvent  être  le  siège  d'anévrysmes.  Histologiquement,  l'at- 
teinte aortique  se  caractérise  par  un  épaississement  de  la  paroi 
vasculaire  secondaire  à une  prolifération  intimale  associée  à 
des  lésions  cicatricielles  de  l'adventice.  Le  tissu  cicatriciel  peut 
s'étendre  sur  les  valves  aortiques  qui  se  rétractent  et  sont  irré- 
gulièrement épaissies,  aboutissant  à une  insuffisance  aortique. 

Sarcoïdose 

La  sarcoïdose  est  une  maladie  multisystémique,  caractérisée 
par  la  formation  de  granulome  épithélioïde  et  giganto-cel- 
lulaire  sans  nécrose  caséeuse,  pouvant  atteindre  n'importe 
quel  organe  avec  une  sévérité  variable  et  entraînant  des 
altérations  structurales  et  fonctionnelles.  La  prévalence  de 
l'atteinte  cardiaque  dans  la  sarcoïdose  est  comprise  entre  5 et 
20  %.  Toutes  les  tuniques  du  cœur  peuvent  être  atteintes  avec 
une  nette  prédominance  pour  le  myocarde.  L'infiltration 
myocardique  prédomine  au  niveau  du  septum  et  de  la  paroi 
libre  du  ventricule  gauche.Il  existe  une  atteinte  des  voies  de 
conduction  dans  20  % des  cas.  Les  troubles  du  rythme  ven- 
triculaire, de  la  conduction  atrioventriculaire  et  intraven- 
triculaire,  l'insuffisance  cardiaque  sont  les  manifestations 
cliniques  les  plus  courantes  [45].  En  échographie  cardiaque, 
on  peut  retrouver  une  hypertrophie  ventriculaire  dans  le 
cadre  d'une  cardiomyopathie  secondaire  restrictive.  En  sys- 
tole, on  peut  voir  des  troubles  de  la  contraction  segmentaire. 

En  IRM,  on  peut  retrouver,  au  niveau  du  septum,  un 
nodule  prenant  le  contraste  après  injection  de  gadolinium, 
vraisemblablement  en  rapport  avec  la  confluence  de  granu- 
lomes. Un  hypersignal  T2  avec  prise  de  contraste  en  motte 
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Figure  53.9.  Sarcoïdose.  IRM  cardiaque,  séquences  de  réhaussement 
tardif  en  coupe  quatre  cavités  (A)  et  petit  axe  (B)  : prises  de  contraste 
intramyocardiques,  notamnnent  au  niveau  du  septum  interventriculaire 
en  rapport  avec  des  lésions  inflammatoires  de  sarcoïdose. 


Figure  53.10.  Amylose.  IRM  cardiaque.  A.  Prises  de  contraste  tardives 
sous-endocardiques  circonférentielles.  B.  Hypertrophie  ventriculaire 
gauche  concentrique. 


précoce  et  tardive  intramyocardique,  parfois  associées  à une 
augmentation  de  l'épaisseur  myocardique,  correspond  à des 
lésions  inflammatoires  actives  de  sarcoïdose  (Figure  53.9). 
Un  rehaussement  tardif  linéaire  avec  une  épaisseur  myocar- 
dique diminuée  sont  en  faveur  de  lésions  cicatricielles  [46] . 

Amylose 

L' amylose  est  une  affection  héréditaire  ou  acquise  caractérisée 
par  un  dépôt  extra  cellulaire  de  protéines  fibrillaires.  On  en 
distingue  différents  types  l'amylose  AA,  AL,  héréditaire,  sénile 
et  auriculaire  isolée  [54].  L'atteinte  cardiaque  est  rare  dans 
l'amylose  AA  alors  qu'elle  est  présente  dans  60  à 80  % des  cas 
d'amylose  AL.  Cette  dernière  est  secondaire  à la  synthèse  d'une 
chaîne  légère  d'immunoglobuline  monoclonale.  L'atteinte 
cardiaque  est  liée  à un  dépôt  de  protéines  fibrillaires  entre  les 
fibres  myocardiques  et  dans  le  tissu  conjonctif  Le  diagnostic 
est  histologique  par  biopsie  endomyocardique,  mais  l'IRM 
apporte  d'importantes  informations  aidant  au  diagnostic. 

En  IRM,  on  peut  retrouver  des  signes  de  cardiopathie 
restrictive  : hypertrophie  ventriculaire  gauche  concentrique, 
une  dilatation  biauriculaire  avec  épaississement  de  la  paroi 
de  l'oreillette  droite  et  du  septum  interauriculaire,  un  épais- 
sissement diffus  de  la  paroi  libre  du  ventricule  droit,  une 
diminution  de  la  diastole  et  de  la  fraction  d'éjection.  Par  ail- 
leurs, on  retrouve  également  une  augmentation  des  temps  de 
relaxation  Tl  et  T2.  Après  injection  de  gadolinium,  l'amylose 


se  traduit  par  une  perfusion  de  premier  passage  normale  ou 
par  une  hypoperfusion  sous-endocardique.  Les  séquences 
dites  de  rehaussement  tardif  permettent  la  mise  en  évidence 
d'anomalies  évocatrices  d'amylose,  même  si  ces  séquences 
sont  artéfactées  (difficulté  à régler  le  temps  d'inversion  sur  la 
séquence  de  « scouting-TI  » avec  inversion  caractéristique  du 
myocarde  avant  celle  du  sang).  La  prise  de  contraste  tardive 
est  typiquement  de  siège  sous-endocardique,  circonférentiel, 
parfois  diffuse  et  hétérogène  [55,  56]  (figure  53.10). 

Aortites  infectieuses 

Les  dilatations  anévrysmales  sont  les  manifestations  les 
plus  fréquentes  des  atteintes  infectieuses  vasculaires  (ané- 
vrysme«  mycotique  » résultant  d'une  infection  de  la  paroi 
artérielle).  Ils  touchent  par  ordre  de  fréquence,  d'abord 
l'aorte,  puis  les  artères  périphériques,  les  artères  cérébrales 
et  enfin  les  artères  viscérales.  Le  mode  d'infection  de  la  paroi 
aortique  est  variable,  se  faisant  par  contiguïté  à partir  d'un 
foyer  infectieux  péri-aortique  (abcès,  médiastinite,  spon- 
dylodiscite  etc.),  par  micro-emboles  septiques  dans  les  vasa 
vasorum,  par  infection  d'une  intima  pathologique  (plaque 
athéromateuse  ulcérée,  thrombus  mural),  ou  par  inocula- 
tion directe  traumatique  ou  iatrogène  [57].  Les  germes  les 
plus  fréquemment  rencontrés  sont  bactériens  (le  plus  sou- 
vent le  staphylocoque  doré,  les  salmonelles  suivis  de  l'enté- 
rocoque, du  streptocoque)  [58]. 
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Figure  53.11.  Syphilis.  A,  B.  Coroscanner  : sténose  ostiale  coronaire  bilatérale  visible  sur  les  coupes  natives  (A)  et  en  «volume  rendering  » (B)  en 
rapport  avec  une  coronarite  ostiale  syphilitique.  C.  IRM  cardiaque  : infarctus  du  myocarde  inféroapical  visible  sous  la  forme  d'une  prise  de  contraste 
tardive  en  hypersignal. 


Ces  dilatations  anévrysmales  sont  le  plus  souvent  sacci- 
formes et  de  localisation  variable  sur  l'aorte  thoracique  et 
abdominale.  Elles  peuvent  être  primitives  avec  formation 
d'un  vrai  ou  d'un  pseudo-anévrysme  lié  à une  infection  de 
l'aorte  ou  secondaires  à l'atteinte  infectieuse  d'un  anévrysme 
athéromateux  préexistant  [59]. 

Le  diagnostic  d'aortite  infectieuse  sans  anévrysme  asso- 
cié est  un  challenge,  et  la  découverte  d'un  aspect  d'aortite 
non  spécifique  (épaississement  pariétal  circonférentiel  avec 
rehaussement  pariétal)  dans  un  contexte  infectieux,  doit 
faire  proposer  une  surveillance  rapprochée  en  imagerie  afin 
de  dépister  précocement  le  développement  d'un  anévrysme 
infectieux. 

En  imagerie,  on  retrouvera  une  dilatation  focale  de 
la  lumière  aortique,  le  plus  souvent  excentrée,  associée  à 
une  atteinte  inflammatoire  des  espaces  péri-aortiques.  La 
progression  rapide  de  l'anévrysme,  l'absence  de  thrombus 
mural  et  de  calcifications  de  la  paroi  anévrysmale  doivent 
faire  évoquer  le  diagnostic  [60]. 

Les  complications  à redouter  en  cas  d'aortite  infectieuse 
sont  la  survenue  d'une  dissection  aortique  ou  d'une  rupture 
aortique  engageant  alors  immédiatement  le  pronostic  vital 
du  patient.  La  présence  en  imagerie  de  modifications  des 
tissus  périaortiques  (densification  de  la  graisse  en  scanner 
et  modification  de  signal  en  IRM,  présence  d'une  collection 
liquidienne  contenant  éventuellement  de  l'air)  est  un  signe 
devant  faire  évoquer  un  risque  de  rupture  aortique,  même 
en  l'absence  d'anévrysme  aortique  [61]. 

La  syphilis  au  stade  tertiaire  peut  s'accompagner  d'une 
aortite  touchant  avec  prédilection  l'aorte  thoracique 
ascendante  (figure  53.11).  Contrairement  aux  aortites 
bactériennes  classiques  qui  se  développent  sur  une  artère 
athéromateuse,  l'anévrysme  syphilitique  est  d'allure  le  plus 
souvent  sacciforme  et  touche  essentiellement  l'aorte  ascen- 
dante dans  50  % des  cas  [62].  On  pourra  rencontrer  plus 
exceptionnellement  des  aortites  tuberculeuses  ou  sur  can- 
didose ou  aspergillose,  dans  un  contexte  de  déficit  immu- 
nitaires [63]. 

Les  taux  de  survie,  avec  un  traitement  médical  et  chirur- 
gical, avant  la  formation  d'un  anévrysme  sont  de  75  à 100  %, 


alors  qu'il  chute  à 62  % en  cas  d'anévrysme  infectieux.  Un 
traitement  médical  seul  expose  à un  risque  de  mortalité 
pouvant  aller  jusqu'à  90  % dans  la  littérature. 

Conclusion 

L'imagerie  cardio-vasculaire  occupe  une  place  impor- 
tante en  médecine  interne  en  raison  du  caractère  multi- 
systémique des  maladies  de  système  et  des  vascularites. 
Le  scanner  cardiaque  permet  une  étude  non  invasive  des 
artères  coronaires  (coroscanner)  et  de  l'aorte  (angioscan- 
ner). L'IRM,  non  irradiante,  permet  le  diagnostic  positif  et 
le  bilan  d'extension  des  vascularites  grâce  aux  techniques 
d'ARM  couplées  aux  séquences  d'analyse  de  la  paroi  aor- 
tique. Par  ailleurs,  l'IRM  cardiaque  connaît  également  un 
essor  en  offrant  un  bilan  cardiaque  complet  (myocarde, 
péricarde,  valves)  des  maladies  de  système,  et  en  permettant 
une  surveillance  de  l'activité  de  la  maladie  et  le  monitoring 
thérapeutique  tant  l'atteinte  cardiaque  peut  constituer  un 
tournant  pronostique. 
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POINTS  CLÉS 

• Toujours  penser  à une  pathologie  extrinsèque,  en 
particulier  par  compression,  sachant  que  les  maladies  de 
la  paroi  ou  de  l'environnement  influe  sur  le  contenant  (lit 
vasculaire). 

• Ne  pas  se  focaliser  sur  l'athérome  et  penser  aux  causes 
rares  d'ischémie,  en  particulier  en  cas  de  symptômes 
d'origine  viscérale  (HTA,  ischémie  intestinale). 

• Ne  pas  oublier  que  les  vaisseaux  peuvent  être  le  siège 
d'une  pathologie  tumorale,  certes  exceptionnelles,  mais  à 
laquelle  il  faut  penser  surtout  devant  une  image  lacunaire 
intravasculaire  d'aspect  tissulaire. 

« Nutcracker  syndrome  » 

Le«  Nutcracker  syndrome  »ou  syndrome  du  casse-noisettes 
correspond  à la  compression  de  la  veine  rénale  gauche  entre 
l'artère  mésentérique  supérieure  et  l'aorte.  Il  existe  égale- 
ment mais  plus  rare,  un  « Nutcracker  syndrome  » postérieur 
lié  à la  compression  de  la  veine  rénale  gauche  entre  l'aorte  et 
le  corps  vertébral  lorsque  la  veine  rénale  gauche  présente  un 
trajet  rétro-aortique.  Les  deux  types  peuvent  être  exception- 
nellement associés  en  cas  de  duplication  de  la  veine  rénale 
gauche.  La  première  description  a été  faite  par  Grant  en 
1937  [1]  et  le  premier  cas  clinique  a été  rapporté  par  El-Sadr 
et  Mina  en  1950  [2].  Le  terme  de  «Nutcracker  syndrome» 
est  généralement  crédité  à Schepper  [3],  bien  qu'il  ait  été 
d'abord  utilisé  par  Chait  et  al.  [4] . Plusieurs  anomalies  ana- 
tomiques sont  considérées  comme  favorisant  le  syndrome  : 
une  ptose  dorso-latérale  du  rein  gauche  avec  étirement  de 
la  veine  rénale  gauche,  un  trajet  anormal  de  la  veine  rénale 


gauche,  une  origine  basse  de  l'insertion  de  l'artère  mésenté- 
rique supérieure  ou  même  la  présence  d'un  tunnel  fibreux 
entre  l'aorte  et  l'artère  mésentérique  supérieure. 

Clinique  et  étiologie 

La  compression  de  la  veine  rénale  gauche  est  responsable  d'une 
hypertension  veineuse  qui  entraîne  une  hématurie  de  type  non 
glomérulaire,  due  à la  rupture  de  fines  veinules  dans  les  tubules 
collecteurs  et/ou  le  fornix  des  calices  [5].  L'hématurie  est  le 
symptôme  le  plus  commun,  elle  peut  être  micro-  ou  macro- 
scopique. Les  autres  manifestations  cliniques  sont  variées  : 
douleurs  abdominales  ou  du  flanc  gauche  parfois  accompa- 
gnées de  nausées  ou  vomissements,  protéinurie  orthostatique. 

La  prévalence  du  syndrome  de  casse-noisettes  semble 
plus  élevée  chez  le  sujet  jeune  avec  une  moyenne  d'âge  au 
diagnostic  entre  30  et  40  ans.  La  femme  serait  plus  souvent 
atteinte  que  l'homme.  Le  reflux  dans  la  veine  gonadique 
gauche  chez  la  femme  peut  parfois  être  responsable  d'un 
syndrome  douloureux  de  congestion  pelvienne,  exacerbé 
par  la  position  assise  ou  debout  et  soulagé  par  le  décubitus 
ventral  avec  association  de  varices  pelviennes,  dyspareunie, 
dysurie  et  dysménorrhée.  Chez  l'homme,  le  reflux  peut  être 
responsable  de  varicocèle  gauche  avec  douleurs  testiculaires. 

Tous  ces  symptômes  sont  très  variables  et  parfois  diffi- 
ciles à corréler  aux  découvertes  anatomiques  : certains  sujets 
porteurs  d'une  compression  marquée  de  la  veine  rénale 
gauche  sont  totalement  asymptomatiques. 

Le  terme  de  « Nutcracker  syndrome  » devrait  être  réservé 
aux  patients  ayant  une  symptomatologie  clinique  associée  à 
ces  caractéristiques  anatomiques,  comme  cela  est  rapporté 
dans  la  littérature  par  Shin  et  Lee  [6].  Il  existe  des  variantes 
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anatomiques  similaires  qui  n'ont  pas  de  répercussion  cli- 
nique et  l'on  devrait  dans  ces  cas  plutôt  parler  de  « Nutcracker 
phenomenon  » ou  phénomène  de  casse-noisettes. 

Diagnostic  et  aspect  en  imagerie 

Le  diagnostic  du  « Nutcracker  syndrome  » repose  essentiel- 
lement sur  les  moyens  d'imageries  modernes.  Le  diagnostic 
correct  est  souvent  posé  tardivement.  L'anamnèse  précise 
et  un  examen  clinique  minutieux  sont  indispensables  avec 
à la  cystoscopie  et  l'urétéroscopie  pour  retrouver  le  saigne- 
ment provenant  de  l'orifice  urétéral  gauche.  Les  pathologies 
parenchymateuses  rénales  et  urothéliales  les  plus  communes 
doivent  être  exclues. 


Échographie  doppler 

L'échographie  doppler  (EPD)  est  une  technique  non  invasive 
pour  conforter  le  diagnostic,  avec  une  sensibilité  de  69  à 
90  % et  une  spécificité  de  89  à 100  % d'après  une  série  récente 
de  la  Mayo  Clinic  publiée  en  2010  [7].  Le  rapport  entre  les 
vitesses  maximales  de  la  veine  rénale  gauche  au  niveau  de 
la  sténose  et  de  la  distension  maximale  d'amont  devait  être 
supérieur  ou  égal  à cinq. 

Angioscanographie  - Angiographie 
par  résonance  magnétique  (ARM) 

Les  imagerie  volumiques  (figure  54.1)  permettent  de  poser 
le  diagnostic  par  l'analyse  directe  de  la  veine  rénale  gauche 


Figure  54.1.  Syndrome  du  «Nutcracker»,  congestion  veineuse  pelvienne  entraînée  par  une  sténose  extrinsèque  de  la  veine  rénale 
gauche  par  la  pince  aorto-mésentérique.  Imagerie  scanner  réalisée  pour  une  patiente  porteuse  de  douleurs  du  bas  ventre  et  dyspareunie. 
Acquisition  après  injection  de  produit  de  contraste  à la  phase  veineuse  (60-80  secondes  de  retard  dés  l'injection  intraveineuse).  A.  On  apprécie 
sur  les  images  axiales  le  rétrécissement  de  la  veine  rénale  gauche  juste  au  passage  entre  l'aorte  et  l'artére  mésentérique,  avec  dilatation  de  la  veine 
en  amont.  B.  Et,  dans  le  pelvis,  des  varices  péri-utérines  de  façon  prédominante  à droite  (astérisque).  C.  Image  MIP  sur  le  plan  sagittal  qui  permet 
d'individualiser  la  veine  ovarienne  gauche  dilatée  tout  le  long  de  son  trajet.  L'imagerie  en  coupe  morphologique  ne  fournit  pas  en  revanche  des 
informations  concernant  le  sens  de  circulation,  qui  peut  être  détaillé  par  l'écho  doppler  ou  bien  un  bilan  phlébographique,  comme  montré  dans 
la  figure  54.5.  D.  Les  consoles  de  post-traitement  permettent  une  analyse  précise  de  la  sténose,  notamment  de  son  diamètre  tout  le  long  de  l'axe 
du  vaisseau  (l'astérisque  indique  le  plan  parasagittal  qui  se  déplace).  La  flèche  indique  la  lumière  veineuse  comprimée  par  la  pince  entre  l'aorte  et 
l'artère  mésentérique  (tête  de  flèche)  jusqu'à  devenir  virtuel. 
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avec  possibilités  de  reconstructions  multiplanaires,  et 
d'éliminer  les  autres  causes  d'hématurie  et  de  pathologies 
rénales.  L'exploration  doit  être  faite  au  temps  portai  pour 
une  bonne  opacification  de  la  veine  rénale  gauche. 

La  compression  de  la  veine  rénale  gauche  au  niveau  de 
son  passage  entre  l'artère  mésentérique  supérieure  et  l'aorte 
est  une  découverte  fréquente  [8].  Cependant,  72  % des 
patients  avec  un  syndrome  du  casse-noisettes  présentent 
une  sténose  supérieure  à 50  %.  La  compression  est  consi- 
dérée comme  significative  quand  le  diamètre  proximal  de 
la  veine  rénale  gauche  est  supérieur  à 5 fois  le  diamètre  au 
niveau  de  la  sténose. 

Une  naissance  basse  ou  latérale  de  l'artère  mésentérique 
supérieure  avec  un  angle  aigu  avec  l'aorte  est  fréquente  avec 
diminution  de  l'espace  disponible  entre  ces  deux  vaisseaux 
au  site  de  passage  de  la  veine  rénale  gauche  [9] . On  peut  éga- 
lement déceler  des  varices  veineuses  au  niveau  du  hile  rénal 
gauche  et  le  développement  de  réseaux  veineux  collatéraux. 

Phlébographie 

La  phlébographie,  avec  mesure  des  pressions  veineuses,  a 
constitué  longtemps  l'examen  de  référence  : cet  examen 
invasif  a été  supplémenté  par  les  autres  modalités  d'examen. 
En  cas  de  doute  diagnostique,  elle  permettra,  d'une  part,  de 
démontrer  les  varices  périrénales  et  les  voies  collatérales  de 
retour  veineux  néoformées  ou  hypertrophiées  associées  à un 
éventuel  reflux  dans  la  veine  gonadique  gauche,  mais  sur- 
tout d'établir  la  présence  d'un  gradient  de  pression  entre  la 
veine  rénale  gauche  et  la  veine  cave  inférieure.  Le  gradient 
de  pression  normal  est  inférieur  à 1,4  mmHg  [10].  Dans  le 
cas  d'un  syndrome  de  casse-noisettes,  le  gradient  de  pres- 
sion entre  la  veine  cave  inférieure  et  la  veine  rénale  gauche 
est  supérieur  à 3 mmHg  [7].  Cependant,  il  est  probable  que 
certains  cas  « compensés  »,  caractérisés  par  la  disparition 
de  la  distension  veineuse  suite  au  développement  de  col- 
latérales, ne  puissent  être  diagnostiqués  sur  la  base  de  ces 
critères. 

Traitement 

En  fonction  de  la  sévérité  des  symptômes  [7],  il  existe  de 
nombreuses  options  thérapeutiques.  Un  traitement  conser- 
vateur est  recommandé  en  cas  d'hématurie  modérée.  Avant 
l'âge  de  18  ans,  la  meilleure  option  est  une  attitude  attentiste 
pendant  au  moins  2 ans  car  75  % des  patients  auront  une 
résolution  spontanée  de  l'hématurie.  Lorsque  les  symptômes 
persistent  ou  sont  sévères,  plusieurs  interventions  ayant 
pour  but  de  diminuer  la  pression  au  niveau  de  la  veine  rénale 
gauche  ou  le  reflux  veineux  pelvien  ont  été  proposées  : 
néphropexie  médiane  avec  excision  de  varicosités  rénales 
[11],  pontage  de  la  veine  rénale  gauche  ou  sa  transposition 
avec  ou  sans  insertion  d'un  anneau  en  Dacron®  entre  l'artère 
mésentérique  supérieure  et  l'aorte  [12-14]  ; transposition 
de  l'artère  mésentérique  supérieure,  shunt  réno-cave,  auto- 
transplantation rénale,  pontage  gonado-cave,  néphrectomie 
[15].  La  radiologie  interventionnelle  est  d'utilisation  plus 
récente  (figure  54.2).  Une  angioplastie  au  ballon  associée  à 
la  mise  en  place  d'un  stent  au  sein  de  la  veine  rénale  gauche 
semble  apporter  de  bons  résultats  à court  terme,  toutefois  le 
recul  et  les  données  à long  terme  sont  insuffisants  [16-21]. 


Compression  de  l'artère  rénale 
par  pilier  du  diaphragme 

La  compression  de  l'artère  rénale  par  le  pilier  du  diaphragme 
est  une  cause  rare  de  sténose  de  l'artère  rénale.  Le  premier 
cas  était  décrit  dans  la  littérature  en  1962  par  Abreu  et 
Strickland  [22].  Seulement  une  vingtaine  de  cas  environ  ont 
été  recensées  dans  la  littérature  [23]  mais  avec  le  scanner  le 
diagnostic  est  plus  facile,  encore  faut-il  connaître  la  patho- 
logie et  la  rechercher. 

Clinique  et  étiologie 

La  compression  de  l'artère  rénale  par  le  pilier  du  diaphragme 
se  révèle  typiquement  par  une  sténose  de  l'artère  rénale  qui 
induit  une  hypertension  artérielle  réno -vasculaire  chez  des 
sujets  jeunes  sans  facteurs  de  risques  cardio-vasculaires.  Le 
principal  diagnostic  différentiel  est  la  dysplasie  fibromus- 
culaire  mais  l'imagerie  permet  en  général  de  rétablir  le  dia- 
gnostic. Le  mécanisme  est  dû  à des  anomalies  congénitales 
comme  la  naissance  aortique  haute  et  postérieure  de  l'artère 
rénale  par  un  défaut  de  migration  de  l'ébauche  rénale.  Les 
anomalies  de  migration  côté  gauche  semblent  plus  fré- 
quentes que  les  anomalies  de  migration  de  l'ébauche  rénale 
droite.  La  présence  anormale  de  fibres  musculo -tendineuses 
diaphragmatiques  ou  une  hypertrophie  du  pilier  du 
diaphragme  entraîne  une  compression  avec  verticalisation 
de  la  racine  de  l'artère  rénale  gauche  et  sténose  [24-26]. 

Échodoppler  couleur 

Elle  permet  l'analyse  du  flux  de  l'artère  rénale  pendant  un 
cycle  respiratoire  complet  avec  classiquement  une  démodu- 
lation du  flux  avec  augmentation  des  vitesses  circulatoires, 
suite  à la  sténose  ostiale  de  l'artère  rénale.  En  revanche, 
l'examen  ne  permet  pas  l'analyse  précise  des  rapports 
anatomiques  de  l'artère  rénale  gauche  avec  les  structures 
diaphragmatiques . 

Angiographie 

Classiquement,  sur  la  série  d'aortographie,  on  note  un  aspect 
de  sténose  et  d'angulation  aiguë  de  l'origine  de  l'artère  rénale 
gauche  qui  présente  une  naissance  haute  et  postérieure,  et 
un  retard  d'opacification  du  rein.  L'examen  est  en  revanche 
limité  pour  montrer  la  cause  de  la  sténose  et  les  rapports 
avec  les  structures  diaphragmatiques  adjacentes. 

Angioscanner  et  angio-IRM 

L'angioscanographie  (figure  54.3)  est  considérée  comme 
l'examen  de  référence.  Elle  permet  l'analyse  de  l'artère  rénale 
et  de  ses  rapports  anatomiques  avec  le  pilier  du  diaphragme 
et  ses  bandes  fibromuscul aires.  La  naissance  haute  de  l'ar- 
tère rénale  et  la  présence  d'une  sténose  proximale  due  à une 
compression  par  le  pilier  diaphragmatique  sont  les  éléments 
clés  du  diagnostic  [26] . L'examen  permet  également  d'éli- 
miner les  autres  causes  de  sténose  ou  de  compression  de 
l'artère  rénale  : athérosclérose,  dysplasie  fibromusculaire, 
anévrysme  de  l'aorte  abdominale  [27],  néoplasies,  adénopa- 
thies, masses  surrénaliennes,  etc. 
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Figure  54.2.  Traitement  interventionnel  par  voie  endovasculaire  du  syndrome  de  «Nutcracker»  montré  dans  la  figure  54.4.  Bilan  phlé- 
bographique  par  voie  fémorale  droite  : A.  Injection  réalisée  à travers  une  sonde  dans  la  veine  rénale  gauche  qui  confirme  le  rétrécissement  mis  en 
évidence  au  bilan  scanner.  B.  La  lumière  perméable  est  pratiquement  virtuelle  et  le  flux  est  dirigé  dans  la  veine  ovarienne  vers  le  pelvis  entraînant  une 
ectasie  de  celle-là  (têtes  de  flèche).  C.  À ce  réseau  de  suppléance,  il  s'y  associe  une  dilatation  des  autres  réseaux  collatéraux  comme  le  paravertébral 
(flèches).  D.  Traitement  par  angioplastie  de  la  sténose  au  ballon  simple  (10  mm).  Le  ballon  est  avancé  à travers  un  introducteur  long  qui  permet 
de  le  stabiliser.  E.  Contrôle  après  inflation  à pression  nominale  et  maximale  : discrète  amélioration  de  l'aspect  de  sténose  avec  rétablissement  d'un 
passage  à travers  la  veine  rénale.  La  veine  ovarienne  gauche  semble  commencer  à s'aplatir.  La  mise  en  place  d'un  stent  peut  être  questionnée  dans 
ces  conditions,  en  tenant  compte  que  l'évaluation  du  résultat  doit  être  prioritairement  fonctionnelle  en  regard  de  la  symptomatologie  clinique. 


Traitement 

La  revue  de  la  littérature  révèle  que  peu  de  patients  ont  béné- 
ficié d'un  traitement  par  mise  en  place  de  stent  avec  des  résul- 
tats médiocres  en  raison  de  la  compression  du  stent  par  le 
pilier  du  diaphragme  lors  des  mouvements  respiratoires  avec 
resténose  ou  rupture  du  stent  [24,  25].  Le  traitement  chirur- 
gical reste  le  traitement  de  choix  avec  libération  et  dissection 


des  adhérences  fibromusculaires  autour  de  l'origine  de  l'artère 
rénale  gauche  et  restitution  de  son  trajet  horizontal,  mais  cela 
reste  un  traitement  invasif  [28].  Une  alternative  nouvelle  au 
traitement  chirurgical  et  au  stenting  a été  proposée  par  Bilici 
et  al.  [29],  qui  consiste  à l'injection  de  la  toxine  botulique  sous 
contrôle  scanner  directement  dans  le  pilier  diaphragmatique. 
Cette  récente  méthode  nécessite  encore  d'être  évaluée. 
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Figure  54.3.  Compression  de  l'artère  rénale  gauche  par  le  pilier  du  diaphragme.  A.  Sur  les  coupes  axiales.  B.  MPR  coronale.  C.  Autre  dossier 
d'une  compression  rénale  bilatérale  associée  à une  dysplasie  rénale  bilatérale. 


Figure  54.4.  Sténose  du  tronc  coeliaque  d'allure  extrinsèque  par  ligament  arqué.  A.  Imagerie  angioscanner  qui  relève  sur  le  plan  axial  un 
rétrécissement  du  vaisseau  à son  origine  de  l'aorte  par  les  piliers  diaphragmatiques  qui  passent  juste  en  avant  (flèche).  B.  Données  confirmées  sur 
le  plan  sagittal  où  une  sténose  serrée  est  démasquée.  Une  dilatation  post-sténotique  (tête  de  flèche)  est  aussi  retrouvée. 


Syndrome  de  compression 
du  tronc  cœliaque 

Le  syndrome  de  compression  du  tronc  cœliaque  est  carac- 
térisé par  la  compression  extrinsèque  du  tronc  cœliaque  par 
le  ligament  arqué  du  diaphragme  qui  conduit  à la  survenue 
de  douleurs  épigastriques  post-prandiales,  de  vomisse- 
ments et  d'un  amaigrissement.  Il  a été  décrit  en  1965  par 
Dunbar  [30].  L'une  des  premières  descriptions  anatomiques 
remonte  à 1917  lorsque,  au  cours  de  dissections  cadavé- 
riques, on  observait  une  origine  du  tronc  cœliaque  recou- 
verte par  le  diaphragme  [31].  L'existence  de  ce  syndrome 
reste  controversée  par  plusieurs  auteurs  [32].  On  estime  la 
prévalence  du  syndrome  de  compression  du  tronc  cœliaque 
à 2/100  000  personnes  avec  une  très  nette  prédominance 
féminine  (sex- ratio  5/1),  le  plus  souvent  de  jeunes  patientes 
(20  à 40  ans)  asthéniques  et  maigres  [33].  La  compression  du 
tronc  cœliaque  est  fréquente  lors  d'examen  scanographique 
abdominal  (figure  54.4)  mais  peu  sont  symptomatiques.  À 
l'inverse,  il  n'est  pas  nécessaire  d'avoir  deux  des  trois  artères 
digestives  atteintes  pour  présenter  une  symptomatologie 
d'ischémie  digestive,  contrairement  à ce  qui  est  souvent 
rapporté. 


Étiologie 

Le  ligament  arqué  du  diaphragme  est  formé  de  bandes 
fibreuses  connectant  les  piliers  gauche  et  droit  et  délimitant 
le  bord  antérieur  du  hiatus  aortique.  Sa  forme  et  sa  localisa- 
tion varient  selon  les  individus.  Le  ligament  passe  habituelle- 
ment au-dessus  de  l'origine  du  tronc  cœliaque.  Dans  certains 
cas,  le  ligament  s'insère  bas,  croise  la  partie  proximale  et  la 
face  supérieure  du  tronc  cœliaque  et  comprime  celui-ci,  sur- 
tout en  cas  de  naissance  haute  du  tronc  cœliaque  sur  l'aorte. 

Un  plexus  nerveux  cœliaque  et  mésentérique  supérieur 
anormalement  développé  peut  être  également  responsable 
et  participe  à la  compression  du  tronc  cœliaque.  Le  degré 
de  compression  du  tronc  cœliaque  varie  en  fonction  du 
cycle  respiratoire,  avec  une  compression  maximale  due  au 
rapprochement  du  tronc  cœliaque  avec  le  ligament  arqué 
du  diaphragme  par  ascension  de  l'aorte  et  ses  branches 
splanchniques  lors  de  l'expiration  [34]. 

La  compression  chronique  du  tronc  cœliaque  peut 
induire,  sur  le  plan  histologique,  une  série  de  variations 
dans  toutes  les  couches  du  vaisseau,  incluant  l'hyperplasie 
intimale,  la  prolifération  des  fibres  élastiques  de  la  média  et 
la  désorganisation  de  l'adventice  [35]. 
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Clinique 

Les  symptômes  sont  peu  spécifiques  et  restent  vagues  et 
variables.  Le  diagnostic  est  souvent  fait  par  exclusion.  Les 
plaintes  comprennent  une  douleur  abdominale  localisée 
dans  le  cadran  supérieur  de  l'abdomen  et  qui  s'accentue  au 
décours  des  repas,  associée  parfois  à des  nausées  ou  vomisse- 
ments, des  crampes  épigastriques  intermittentes  et  une  perte 
de  poids  par  crainte  de  s'alimenter.  Le  mécanisme  de  cette 
douleur  n'est  pas  complètement  élucidé.  Il  existe  différentes 
théories  mais  la  plus  communément  admise  est  qu'une 
demande  accrue  de  sang  au  niveau  d'un  tronc  cœliaque  com- 
primé conduit  à une  ischémie  intestinale  et  à des  douleurs. 
Une  autre  théorie  soutient  que  l'intestin  grêle  est  respon- 
sable des  douleurs  par  le  biais  d'un  phénomène  de  vol.  Le 
sang  issu  du  territoire  de  l'artère  mésentérique  supérieure 
est  réparti  vers  de  nombreuses  suppléances  artérielles  desti- 
nées à compenser  le  flux  insuffisant  délivré  à travers  une  sté- 
nose du  tronc  cœliaque.  Elles  sont  importantes  à connaître 
lors  de  certains  actes  interventionnels  et  de  chirurgie  : les 
plus  fréquentes  sont  les  arcades  pancréatico-duodénales  et 
l'artère  pancréatique  dorsale. 

D'autres  théories,  moins  admises,  suggèrent  que  la  dou- 
leur est  directement  liée  à l'irritation  chronique  directe  du 
plexus  cœliaque  ou  est  une  conséquence  indirecte  de  l'excès 
de  stimulation  du  plexus  cœliaque  conduisant  à une  vaso- 
constriction splanchnique  et  à une  ischémie  [36].  L'examen 
clinique  peut  retrouver  également  un  souffle  systolique  dans 
la  région  épigastrique  maximale  en  fin  d'expiration. 

Échographie  doppler 

L'examen  de  dépistage  initial  [37]  révèle  une  sténose  du 
tronc  cœliaque  avec  des  pics  de  vélocité  systémique  élevés 
au  cours  de  l'expiration,  se  normalisant  à l'inspiration  [38], 
des  aspects  anormaux  de  l'origine  du  tronc  cœliaque  et/ou 
des  signes  d'hémo-détournement  détectables  au  doppler 
avec  inversion  du  flux  dans  l'artère  gastro-duodénale  ou  l'ar- 
tère hépatique.  Le  diagnostic  doit  être  confirmé  en  utilisant 
d'autres  modalités  d'imagerie. 

Angioscanner 

Une  acquisition  au  temps  artériel  en  expiration,  avec  pos- 
sibles reconstructions  dans  le  plan  sagittal,  permet  de  visua- 
liser la  compression  extrinsèque  par  le  ligament  arquée 
du  diaphragme  de  l'origine  du  tronc  cœliaque  avec  une 
encoche  ou  indentation  supérieure  caractéristique  réali- 
sant une  sténose  significative  et  permet  de  rechercher  des 
signes  indirects  de  sténose  : dilatation  post-sténotique  ou 
développement  des  suppléances  artérielles  par  les  arcades 
pancréatico-duodénales.  Le  scanner  permet  d'éliminer 
les  autres  causes  de  sténose  : athérome,  dissection,  com- 
pression extrinsèque  par  des  adénopathies,  cancer,  fibrose 
rétropéritonéale... 

Angiographie 

L'aortographie  de  profil  est  l'examen  «gold  standard»  pour 
le  diagnostic.  L'étude  pendant  le  cycle  respiratoire  révèle 
typiquement  une  sténose  focale  asymétrique  de  l'origine  du 
tronc  cœliaque,  suivie  d'une  dilatation  post-sténotique.  La 


sténose  est  variable  avec  le  cycle  respiratoire,  accentuée  au 
cours  de  l'expiration  et  disparaissant  lors  de  l'inspiration. 
Des  clichés  antéro-postérieurs  peuvent  montrer  un  dévelop- 
pement de  la  collatéralité  vers  le  territoire  du  tronc  cœliaque. 

Traitement 

La  section  chirurgicale  du  ligament  arqué  du  diaphragme  est 
le  traitement  de  base  du  syndrome  de  compression  du  tronc 
cœliaque  incluant  la  section  des  fibres  du  ganglion  cœliaque 
entourant  le  tronc  cœliaque,  de  manière  à libérer  complète- 
ment le  tronc  cœliaque,  soit  par  la  parotomie  avec  abord  sus- 
ombilical  ou  rétropéritonéal,  soit  par  la  laparoscopie  [39-41] . 
Un  contrôle  peropératoire  systématique  est  réalisé  du  tronc 
cœliaque  par  angiographie  ou  échodoppler.  Si  la  sténose 
persiste,  on  pose  l'indication  d'un  traitement  complémen- 
taire de  reconstruction  vasculaire  (réimplantation,  pontage, 
patch,  angioplastie).  Une  angioplastie  primaire  isolée  avec 
ou  sans  stenting  [42]  a été  tentée  par  plusieurs  auteurs  mais 
s'est  montrée  inefficace  pour  le  traitement  du  syndrome  de 
compression  du  tronc  cœliaque  avec  des  échecs  immédiats 
et  retardés  [43-45].  Le  faible  taux  de  succès  du  traitement 
endovasculaire  isolé  est  censé  être  lié  à la  compression  per- 
sistante du  tronc  cœliaque  par  les  fibres  du  diaphragme 
qui  entraîne  des  contraintes  mécaniques  qui  favorisent  le 
remodelage  artériel  et  l'hyperplasie  intimale  et  à un  défaut 
d'expansion  du  stent  avec  resténose.  L'angioplastie  comme 
traitement  secondaire  pour  traiter  les  sténoses  persistantes 
après  décompression  chirurgicale  reste  en  revanche  efficace 
avec  nette  amélioration  des  patients  encore  symptomatiques. 

Syndrome  de  la  pince 
aorto-mésentérique 

Le  syndrome  de  la  pince  aorto-mésentérique  ou  syndrome 
de  Wilkie  est  une  pathologie  rare  due  à la  compression 
extrinsèque  de  la  troisième  portion  du  duodénum  entre 
l'artère  mésentérique  supérieure  et  le  plan  aorto-rachidien. 
C'est  une  forme  rare  d'obstruction  duodénale  qui  entraîne 
une  occlusion  digestive  haute.  Le  syndrome  de  la  pince 
aorto-mésentérique  a été  décrit  la  première  fois  par  en  1861 
par  Rokitansky  [46] . Il  a pris  également  de  multiples  appel- 
lations : syndrome  du  corset  plâtré  («  Cost  Syndrom  »)  en 
1878,  syndrome  de  Wilkie  en  1927  [47]  et  syndrome  de  la 
pince  aorto-mésentérique  jusqu'à  1960. 

Clinique  et  étiologie 

La  présentation  clinique  est  soit  aiguë  avec  un  tableau 
d'occlusion  digestive  haute  sur  facteurs  favorisant  de  type 
post-chirurgie  rachidienne  ou  perte  de  poids  brutale,  soit 
chronique  et  insidieuse  avec  un  long  passé  de  douleur  abdo- 
minale vague  post-prandiale,  une  sensation  de  satiété  précoce 
avec  vomissements  l'ensemble  d'évolution  intermittente  [48] . 

C'est  une  pathologie  à prédominance  féminine  à plus 
de  60  % et  de  l'adulte  jeune  avec  75  % des  patients  entre  10 
et  39  ans,  principalement  des  adolescents.  Dans  les  condi- 
tions normales,  l'espace  anatomique  aorto-mésentérique  est 
large  et  occupé  par  de  la  graisse  et  des  relais  ganglionnaires 
lymphatiques.  C'est  la  réduction  de  cet  espace  qui  entraîne 
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la  compression  extrinsèque  du  3^  duodénum  et  les  signes 
cliniques  en  rapport. 

L'origine  de  la  réduction  est  multiple  et  plurifactorielle  : 
hyperlordose  lombaire,  déformations  rachidiennes  post- 
chirurgie ou  traumatisme,  insertion  basse  de  l'artère  mésen- 
térique supérieure  sur  l'aorte,  brièveté  du  ligament  de  Treitz 
qui  est  à l'origine  d'un  angle  duodéno-jujénal  haut  situé 
[49].  La  dénutrition  est  un  facteur  majeur  soit  chez  les  per- 
sonnes âgées,  soit  chez  les  patients  anorexiques  avec  effet 
d'auto  entretien  du  phénomène. 

Transit  œso-gastro-duodénal  (TOGO) 

Le  TOGD  est  l'examen  de  choix  qui  permet  de  mon- 
trer une  dilatation  gastro-duodénale  en  amont  d'un  arrêt 
linéaire  incomplet  du  produit  de  contraste  au  niveau  de 
3^  duodénum. 

Échographie 

Non  nécessaire  au  diagnostic,  elle  peut  révéler  une  disten- 
sion gastrique  avec  dilatation  du  2^  duodénum  et  réduction 
de  l'espace  entre  l'artère  mésentérique  supérieure  et  l'aorte. 

Scanner 

Examen  de  référence  réalisé  avec  injection  de  produit  de 
contraste  couplé  à une  ingestion  de  produit  radio -opaque,  le 
scanner  retrouve  une  dilatation  gastro-duodénale  en  amont 
du  3^  duodénum  et  l'obstacle  par  compression  vasculaire  de 
la  pince  aorto-mésentérique.  L'espace  entre  l'artère  mésen- 
térique supérieure  et  l'aorte  doit  être  mesuré  et  permet  de 
confirmer  le  diagnostic.  Chez  les  sujets  sains,  les  études 
ont  montré  un  écart  de  10  à 28  mm  entre  l'aorte  et  l'artère 
mésentérique  supérieure  et  un  angle  aorto-mésentérique  de 
45°  à 60°,  chez  les  sujets  avec  syndrome  de  la  pince  aorto- 
mésentérique,  l'écart  devient  inférieur  à 8 mm  et  l'angle 
aorto-mésentérique  se  ferme  entre  6°  et  15°  [50,  51].  Dans 
les  cas  extrêmes,  l'angle  est  inférieur  à 6°  et  l'écart  peut  dimi- 
nuer jusqu'à  3 mm  chez  des  patients  dénutris  avec  alitement 
prolongé  en  décubitus  dorsal  [52].  Le  scanner  permet  égale- 
ment d'écarter  les  autres  causes  de  compression  duodénale 
(cancer  du  pancréas,  adénomégalies,  anévrysme  de  l'aorte, 
etc.). 

Angiographie 

Cet  examen  n'est  plus  nécessaire  au  diagnostic  sauf  dans  les 
cas  douteux. 

Traitement 

Le  traitement  est  symptomatique  et  conservateur  en  pre- 
mière intention  avec  aspiration  nasogastrique,  repas  frac- 
tionné avec  manœuvre  posturale  (mettre  le  patient  en 
procubitus  pour  élargir  la  pince  (la  position  en  décubitus 
aggrave  les  symptômes);  l'adjonction  de  médicaments 
pouvant  favoriser  la  motilité  intestinale,  correction  de  la 
dénutrition  par  une  alimentation  parentérale  si  besoin.  Si 
échec  du  traitement  médical,  un  traitement  chirurgical  est 
justifié  par  duodéno-jéjunostomie  [53]  qui  donne  de  bons 
résultats  [54].  Ce  traitement  reste  lourd,  surtout  chez  des 


patients  débilités.  Une  alternative  nouvelle  et  mini-invasive 
est  offerte  par  la  duodéno-jéjunostomie  par  laparoscopie 
[55,  56],  mais  elle  nécessite  une  équipe  chirurgicale  spécia- 
lisée. D'autres  techniques  mini- invasives  sont  décrites  par 
laporoscopie  comme  la  résection  du  ligament  de  Treitz  et  la 
mobilisation  du  duodénum. 

Kyste  sous-adventitiel 

Le  kyste  sous-adventitiel  est  rare  et  reste  une  entité  mal 
connue  avec  environ  300  cas  rapportés.  En  1947,  Atkins  et 
Rey  [57]  ont  décrit  pour  la  première  fois  une  localisation 
au  niveau  de  l'artère  iliaque  externe,  et  8 ans  après  en  1954, 
Ejmp  et  Hierton  [58]  ont  rapporté  la  première  observation 
de  dégénérescence  kystique  de  l'artère  poplitée.  Si  plusieurs 
publications  ont  révélé  des  atteintes  kystiques  dégénératives 
artérielles  de  localisations  diverses  : iliaques  et  membres 
supérieurs,  mais  également  aussi  veineuses,  la  localisation 
poplitée  reste  de  loin  la  plus  fréquente  et  sera  abordée  dans 
ce  chapitre. 

Anatomopathologie 

Il  s'agit  d'une  formation  kystique  oblongue  (longueur  : 
2 à 3 cm,  diamètre  : 1,5  à 2 cm),  de  coloration  rouge  foncé 
différente  de  celle  de  l'artère,  le  plus  souvent  unilatérale, 
composée  d'une  substance  gélatineuse,  comparée  à de  la 
gelée  de  groseille,  développée  dans  la  paroi  artérielle  et 
respectant  dans  ses  formes  les  moins  avancées  la  média. 
Le  kyste  sous-adventitiel  de  l'artère  poplité  se  localise 
préférentiellement  sur  la  face  antérieure  de  l'artère  popli- 
tée haute  ou  moyenne.  Cependant,  il  peut  également  être 
circonférentiel.  Il  existe  des  formations  plurifocales.  Il 
peut  être  connecté  par  un  ou  plusieurs  trajets  fistuleux  ou 
tractus  fibreux  à une  cavité  articulaire,  ce  qui  fait  suggérer 
que  la  déconnexion  du  kyste  avec  l'articulation  est  un  geste 
thérapeutique  fondamental. 

Une  classification  en  trois  stades  macroscopiques  a été 
proposée  pour  différencier  les  atteintes  latérales  des  atteintes 
compliquées  de  thrombose  : 

■ A.  lésion  latérale  sans  atteinte  de  l'intima  ; 

■ B.  lésion  circonférentielle  ; 

■ C.  lésion  atteignant  les  trois  tuniques  responsables  d'une 
thrombose  artérielle  poplitée. 

Étiologie 

Les  trois  hypothèses  principales  sont  les  suivantes. 

■ L'explication  la  plus  plausible,  mais  qui  n'a  pas  été  encore 
prouvée,  s'appuie  sur  l'origine  mésenchymateuse  embryo- 
logique commune  des  artères  et  de  la  synoviale  articulaire, 
ainsi  que  de  leur  développement  parallèle  : soit  quelques 
reliquats  embryonnaires  synoviaux  resteraient  séquestrés 
dans  l'adventice  de  l'artère  pour  s'accroître  de  façon  indé- 
pendante, soit  quelques  cellules  synoviales  migreraient 
vers  l'adventice  de  l'artère  poplitée  à partir  d'une  artère 
articulaire.  Cette  théorie  est  appuyée  par  la  présence  de 
mucus  proche  du  liquide  synovial,  par  la  localisation 
préférentielle  des  kystes  adventitiels  de  l'artère  poplité 
autour  des  articulations  ainsi  que  par  la  mise  en  évidence 
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de  communications  entre  le  kyste  et  une  articulation 
(hanche,  fémorotibiale  ou  tibiopéronière)  [59]. 

■ D'autres  auteurs  ont  retenu  la  croissance  d'une  méta- 
plasie synoviale  de  l'adventice  induite  par  des  trauma- 
tismes répétés.  Cependant,  les  cas  relevés  chez  l'enfant,  le 
caractère  le  plus  souvent  unilatéral  ne  peuvent  être  alors 
expliqués. 

■ L'hypothèse  de  la  dégénérescence  kystique  mucoïde 
d'une  dissection  artérielle  localisée  entre  l'adventice  et  la 
média  a aussi  été  évoquée. 

Présentation  clinique 

L'affection  se  révèle  en  règle  générale  chez  un  adulte  jeune, 
l'âge  moyen  est  environ  de  43  ans,  les  extrêmes  allant  de 
1 1 à 70  ans.  Près  de  70  % des  cas  sont  diagnostiqués  entre  25 
et  55  ans,  et  le  plus  souvent  chez  l'homme  (sex-ratio  =15/1). 
La  symptomatologie  traduit  l'importance  de  la  compres- 
sion artérielle  exercée  par  le  kyste  adventitiel  au  niveau  de 
l'artère  concernée,  le  plus  souvent  l'artère  poplitée.  L'artère 
reste  souvent  perméable  [60]  et  se  thrombose  tardivement 
compte  tenu  d'une  évolution  lente  du  kyste.  La  situation 
typique  est  représentée  par  l'apparition  brutale  puis  l'aggra- 
vation d'une  claudication  intermittente  surale  unilatérale 
chez  un  adulte  jeune  sportif  sans  antécédent  notable  et  sans 
tabagisme.  Rapidement,  cette  claudication  devient  invali- 
dante, avec  un  périmètre  de  marche  inférieur  à 50  m.  Elle 
se  poursuit  le  plus  souvent  après  l'effort,  se  démarquant  de 
la  classique  claudication  athéromateuse.  Selon  l'hypothèse 
d'une  communication  entre  le  kyste  et  l'articulation  du 
genou,  l'augmentation  de  la  pression  intrasynoviale  aggrave 
la  compression  de  l'artère  poplitée  par  le  kyste. 

Hormis  dans  les  cas  compliqués  d'une  thrombose  qui 
existe  environ  dans  un  tiers  des  cas,  l'ensemble  des  pouls 
périphériques  sont  perçus  [61].  À la  palpation,  la  tumé- 
faction kystique  est  habituellement  non  perçue.  Parfois, 
on  enregistre  une  disparition  des  pouls  distaux  lors  des 
manœuvres  dynamiques  alors  même  que  l'examen  physique 
de  base  est  normal.  La  présence  d'un  kyste  ne  doit  pas  faire 
craindre  ou  rechercher  une  autre  localisation,  en  particulier 
controlatérale  ou  une  autre  pathologie  systémique  tissulaire 


ou  articulaire,  il  n'existe  pas  d'associations  publiées  dans  la 
littérature. 

Échographie  doppler 

Le  diagnostic  est  aisé  en  visualisant  en  mode  B une  ou  plu- 
sieurs formations  intrapariétales  iso-  ou  hypo échogènes,  sans 
renforcement  postérieur,  devant  être  différenciées  d'une  dis- 
section artérielle  ou  d'un  anévrysme  [62] . En  cas  d'occlusion 
artérielle,  le  diagnostic  avec  un  anévrysme  thrombosé  devient 
difficile.  Le  degré  de  sténose,  la  forme  et  les  dimensions  du 
kyste  sont  facilement  évalués.  L'hémo dynamique  jambière 
ainsi  que  le  nombre  d'artères  perméables  sont  précisés. 

Une  sténose  modérée  peut  être  démasquée  par  une 
épreuve  d'effort. 

Artériographie 

Examen  de  référence  il  y a quelques  années,  elle  garde 
aujourd'hui  une  indication  exceptionnelle  au  profit  de 
l'angio-RM  ou  de  l'angioscanographie,  qui  permettent 
une  analyse  pariétale  artérielle  et  musculotendineuse.  La 
lésion  est  le  plus  souvent  localisée  dans  la  portion  moyenne 
rétroarticulaire  de  l'artère  poplitée.  Elle  s'étend  sur  1 à 8 cm. 

Trois  aspects  angiographiques  non  spécifiques  sont  alors 
rencontrés  : 

■ une  image  en  « sablier  » de  l'artère  poplitée,  correspon- 
dant à une  compression  progressive  et  centrée  de  la 
lumière  artérielle  ; 

■ une  empreinte  latérale  sur  l'artère  en  «verre  de  montre  », 
correspondant  à une  compression  latérale  ; 

■ une  thrombose  artérielle  avec  un  arrêt  en  « bec  de  flûte  ». 
Si  la  sténose  n'est  pas  visualisée  sur  les  clichés  de  face, 

alors  il  est  important  de  la  rechercher  par  une  incidence  de 
profil  où  l'artère  poplitée  présente  une  déformation  en  M du 
fait  d'une  rigidité  localisée. 

Scanner  (figure  54.5) 

Le  kyste  apparaît  comme  une  formation  intrapariétale 
bien  délimitée  de  basse  densité.  Les  coupes  millimétrées 
en  acquisition  hélicoïdale  avec  injection  de  produit  de 


Figure  54.5.  Kyste  adventitiel  de  l'artère  poplitée,  découverte  fortuite  grâce  à un  bilan  d'imagerie  angioscanner  chez  un  patient 
porteur  d'une  athéromatose,  présentant  une  claudication  intermittente  du  mollet  gauche.  A.  L'exploration,  réalisée  par  acquisition 
après  injection  de  produit  de  contraste  de  l'aorte  abdominale  aux  pieds,  démasque  une  disparité  de  calibre  des  artères  poplitées  avec,  à gauche, 
compression  de  la  lumière  par  une  formation  arrondie,  à densité  liquidienne  (37  HU  après  injection  de  produit  de  contraste,  données  confirmées  à 
l'échographie).  B.  La  reconstruction  MPR  sur  le  plan  sagittal  confirme  le  rapport  de  contiguïté  de  cette  formation  (astérisque)  aux  parois  de  l'artère, 
qui  d'ailleurs  est  sténosée  à < 50  %. 
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contraste  permettent  des  reconstructions  artérielles  multi- 
plans  et  de  préciser  la  localisation,  l'étendue  du  kyste  adven- 
titiel  de  l'artère  poplité  ainsi  que  le  degré  de  compression  de 
l'artère  poplitée. 

IRM 

Examen  permettant  une  exploration  complète  tant  de  la 
paroi  artérielle  que  du  creux  poplité,  l'IRM  élimine  les  autres 
causes  d'artériopathie  poplitée  (poplitée  piégée).  Elle  montre 
aussi  les  rapports  de  l'artère  avec  les  structures  tendineuses, 
musculaires,  et  articulaires  avoisinantes.  Le  kyste  adventitiel 
apparaît  comme  une  formation  oblongue  liquidienne  typi- 
quement en  hypersignal  T2  et  hyposignal  Tl,  non  rehaussé 
après  injection  de  gadolinium.  L'angio-RM  permet  d'évaluer 
le  degré  de  compression  artérielle  et  la  qualité  des  flux  d'aval. 

Traitement 

L'évolution  naturelle  du  kyste  adventitiel  se  fait  le  plus  souvent, 
plus  ou  moins  lentement,  vers  l'augmentation  de  volume  et 
l'aggravation  de  la  compression  poplitée.  De  plus,  le  risque  de 
complications  thrombotiques,  donc  d'ischémie  aiguë  sévère 
chez  un  sujet  jeune,  reste  élevé  pour  les  sténoses  poplitées  ser- 
rées, ce  qui  légitime  une  approche  agressive  de  la  lésion.  Le 
traitement  endovasculaire  par  angioplastie  suivi  de  la  pose  ou 
non  d'un  stent,  n'a  pas  sa  place  dans  la  prise  en  charge  d'une 
sténose  poplitée  par  compression  extrinsèque  du  sujet  jeune 
[63].  La  ponction-aspiration  échoguidée  ou  sous  contrôle 
tomodensitométrique  de  la  lésion  adventitielle  [64-66]  n'est 
pas  justifiée  : outre  la  difficulté  de  mettre  à plat  complètement 
le  kyste,  le  risque  de  récidive  est  important  en  cas  de  conti- 
nuité avec  la  cavité  articulaire.  Le  traitement  chirurgical  des 
kystes  adventitiels  de  l'artère  poplité  est  la  technique  de  choix 
qui  offre  de  très  bons  résultats  à court  et  long  termes.  Lorsque 
le  kyste  est  entièrement  adventitiel,  il  peut  être  réséqué  dans 
sa  totalité  en  laissant  intacte  la  paroi  artérielle.  En  revanche, 
lorsque  la  formation  a atteint  la  média  ou  se  complique  d'une 
thrombose  artérielle,  elle  oblige  à un  geste  de  résection  avec 
fermeture  par  une  angioplastie  et/ou  un  remplacement  arté- 
riel (autogreffe  artérielle,  pontage  veineux)  [67]. 

Tumeurs  malignes 

Les  tumeurs  vasculaires  malignes  sont  des  pathologies  rares, 
la  plupart  d'entre  elles  correspondant  à des  sarcomes  non 
différenciées.  Parmi  les  formes  histologiques  différenciées, 
on  retrouve  des  angiosarcomes,  léiomyosarcomes,  angiosar- 
comes épithélioïdes,  hémangioendothéliomes  et  histiofibro- 
cytomes  malins  [68-71]. 

Seul  l'examen  anatomopathologique  permet  un  diagnos- 
tic de  certitude.  La  prise  en  charge  thérapeutique  est  com- 
plexe, avec  un  très  mauvais  pronostic  dans  la  mesure  où  le 
diagnostic  est  posé  à un  stade  avancé  avec  déjà  un  envahis- 
sement locorégional  et  à distance. 

Tumeurs  de  l'aorte 

Les  sarcomes  de  l'aorte  et  des  artères  systémiques  de  gros 
calibre  sont  très  rares.  Moins  de  200  cas  ont  été  rapportés 
dans  la  littérature.  Leur  présentation  clinique  est  non  spé- 


cifique. Elles  sont  habituellement  découvertes  lors  d'une 
chirurgie  aortique  ou  à l'autopsie.  Le  sarcome  intimai  est  la 
variante  la  plus  fréquente. 

Ces  lésions  atteignent  des  patients  âgés  de  35  à 80  ans 
(moyenne  : 60)  [68,  69]  avec  une  nette  prédominance  mas- 
culine (ratio  de  2).  L'aorte  abdominale  est  plus  souvent 
atteinte  que  l'aorte  thoracique.  Il  peut  se  développer  au 
contact  d'un  matériel  prothétique  en  Dacron®  [72]. 

La  classification  est,  selon  leur  siège,  en  tumeurs  murales, 
qui  se  développent  au  sein  de  la  paroi  artérielle  et  qui  sont 
le  plus  souvent  des  léiomyosarcomes  et  en  tumeurs  lumi- 
nales  à point  de  départ  intimai  représentées  par  les  sarcomes 
intimaux. 

Les  tumeurs  à développement  intraluminal  ont  souvent 
un  mode  de  révélation  par  des  métastases  cutanées  dans  le 
territoire  d'aval  (lombofessières  ou  des  membres  inférieurs) 
[73],  des  métastases  osseuses,  un  syndrome  ischémique 
d'aval  soit  chronique  (hypertension  artérielle,  angor  mésen- 
térique, claudication  des  membres  inférieurs),  soit  aigu 
par  embolie  viscérale  (territoire  mésentérique)  ou  dans  les 
artères  des  membres  inférieurs. 

Les  tumeurs  à développement  pariétal  se  révèlent  essen- 
tiellement par  une  altération  de  l'état  général,  des  douleurs 
lombaires  ou  des  signes  évocateurs  d'une  vascularite  [74]. 

Les  examens  TDM  et  IRM  peuvent  montrer  un  épaissis- 
sement pariétal,  endoluminal  ou  extrapariétal.  La  densité  en 
TDM  est  de  type  tissulaire,  associée  à un  rehaussement  lors 
de  l'injection  de  produit  de  contraste.  En  IRM,  le  signal  est 
intermédiaire  en  pondération  Tl  et  hypersignal  T2.  L'IRM 
a pour  intérêt,  dans  ces  pathologies,  de  montrer  un  signal 
pariétal  différent  entre  athérome  (hyper-Tl  et  hypo-T2)  et 
tumeur  (hypo-Tl  ethyper-T2). 

Que  ce  soit  en  IRM  ou  en  TDM,  l'aspect  morphologique 
le  plus  fréquent  est  un  épaississement  pariétal  circonféren- 
tiel d'aspect  athéromateux  ; parfois,  il  s'agit  d'un  thrombus 
aortique  pédiculé  ou  sessile,  et  ce  n'est  que  l'injection  de 
produit  de  contraste  qui  permet  d'évoquer  le  diagnostic  s'il 
existe  un  rehaussement  au  niveau  de  la  tumeur.  Ce  throm- 
bus aortique  peut  s'accompagner  d'emboles  distaux.  La  dif- 
férence entre  tumeur,  athérome  et  thrombus  artériel,  peut 
parfois  être  difficile  en  imagerie.  Le  tableau  clinique  peut 
aussi  être  celui  d'une  aorte  occluse  et/ou  dilatée,  avec  éven- 
tuelle infiltration  périaortique.  En  présence  d'un  anévrysme, 
le  diagnostic  sera  suspecté  que  si  celui-ci  présente  une  paroi 
épaissie,  irrégulière  et  de  densité  élevée  après  opacification, 
ou  s'il  survient  chez  un  patient  ne  présentant  pas  de  contexte 
d'athérome.  Enfin,  l'aspect  peut  être  celui  d'une  infiltration 
péritonéale  diffuse,  expansive  qui  fait  alors  discuter  une 
fibrose  rétropéritonéale  ou  une  tumeur  rétropéritonéale  ; le 
caractère  périaortique  prédominant  ou  l'invasion  de  la  paroi 
peuvent  permettre  d'évoquer  ce  diagnostic. 

Le  traitement  associe  une  exérèse  de  la  tumeur  vasculaire 
à un  traitement  oncologique  spécifique.  La  survie  après  trai- 
tement est  variable,  de  quelques  mois  à plusieurs  années. 

Tumeurs  de  veine  cave  inférieure 
et  des  gros  troncs  veineux 

Les  léiomyosarcomes  (LMS)  sont  les  tumeurs  primitives 
malignes  les  plus  fréquentes  de  la  veine  cave  inférieure 
(VCI).  Les  LMS  sont  des  tumeurs  mésenchymateuses 
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malignes  à différenciation  musculaire  lisse  peu  fréquentes 
chez  l'adulte,  à haut  pouvoir  métastatique.  Les  LMS  des  tis- 
sus mous  sont  le  plus  souvent  localisés  au  rétropéritoine.  Le 
LMS  d'origine  vasculaire  est  particulièrement  rare,  repré- 
sentant moins  de  1 % de  tous  les  sarcomes. 

Le  LMS  vasculaire  peut  se  développer  aux  dépens  des 
gros  troncs  (VCI,  veines  pulmonaires  et  tronc  de  l'artère 
pulmonaire)  mais  aussi  des  cavités  cardiaques.  Les  atteintes 
vasculaires  périphériques  sont  beaucoup  plus  rares  (veines 
saphènes,  poplitées,  fémorales. . .). 

Le  LMS  de  la  VCI  touche  plus  souvent  les  femmes  à partir 
de  la  soixantaine.  La  clinique  se  présente  comme  des  dou- 
leurs abdominales,  des  œdèmes  des  membres  inférieurs, 
un  syndrome  de  Budd-Chiari  ou  des  signes  en  rapport  avec 
l'extension  intracardiaques. 

La  clinique  peut  aussi  mimer  une  pseudo-TVP  isolée 
des  gros  troncs.  Les  signes  généraux  (asthénie,  fièvre...),  les 
phénomènes  compressifs,  l'extension  de  continuité  aux  par- 
ties molles  ou  la  survenue  de  lésion  secondaire  doivent  faire 
rechercher  une  origine  néoplasique. 

L'échographie  doppler,  l'angioscanner  et  l'angio-RM 
sont  utiles  au  diagnostic  et  pour  le  bilan  d'extension  avec 
un  aspect  de  défect  ou  de  syndrome  de  masse  endolumi- 
nale présentant  une  extension  extraluminale  et  au  voisinage 
rehaussé  après  injection  de  produit  de  contraste  et  non  amé- 
lioré par  le  traitement  anticoagulant.  Un  examen  par  TEP 
montre  classiquement  une  fixation  inhabituelle  pour  une 
TVP.  Le  diagnostic  de  certitude  est  histologique,  effectué 
lors  des  prélèvements  opératoires.  La  chirurgie  est  en  effet 
indiquée  dès  la  suspicion  diagnostique.  La  prise  en  charge 
thérapeutique  est  complexe,  incluant  une  radiothérapie  et 
une  chimiothérapie  adjuvantes  une  fois  la  chirurgie  la  plus 
radicale  réalisée. 

L'atteinte  sarcomateuse  de  l'artère  pulmonaire  est  rare, 
avec  une  incidence  de  0,001-0,03  % [76].  L'âge  moyen  est 
de  49,3  ans  [77],  avec  une  prédominance  masculine  pour 
certains  [78].  Les  signes  cliniques  sont  variés,  toux  chro- 
nique, dyspnée,  douleur  thoracique,  infections,  hémop- 
tysie, défaillance  cardiaque  droite,  malaise,  fièvre.  Les 
hypothèses  diagnostiques  évoquées  en  première  intention 
sont  souvent  l'embolie  pulmonaire  aiguë  ou  chronique.  Les 
patients  bénéficient  alors  de  traitements  non  appropriés 
comme  l' anticoagulation  prolongée,  voire  la  pose  d'un  filtre 
cave  inférieur  et  une  thrombolyse.  Le  développement  loco- 
régional se  fait  en  règle  dans  le  sens  du  flux,  et  un  envahis- 
sement rétrograde  de  la  valve  pulmonaire  ou  du  ventricule 
droit  est  très  rare. 

L'exposition  aux  radiations  ionisantes  est  considérée 
comme  étant  un  facteur  de  risque  de  survenue  des  angio- 
sarcomes et  l'exposition  à l'amiante  peut  donner  des  méso- 
théliomes sarcomatoïdes. 

Le  diagnostic  histologique  précis  de  ces  sarcomes  est 
difficile.  Dans  les  séries  anciennes,  le  type  histologique 
prédominant  est  le  léiomyosarcome  (40  cas  sur  122,  soit 
28  %)[79].  Une  série  plus  récente  place  les  histiocytofi- 
bromes  malins  en  première  position  (7/26),  loin  devant  les 
léiomyosarcomes  (3/26)  [80].  Les  progrès  des  techniques 
standard  en  anatomopathologie,  le  recours  quasi  systéma- 
tique à l'immunohistochimie  aide  beaucoup  au  typage  des 
sarcomes  des  tissus  mous. 


L'IRM  et  le  scanner  évoquent  le  diagnostic  sur  le  caractère 
strictement  unilatéral  de  la  pathologie  obstructive  (un  tel 
aspect  strictement  unilatéral  n'est  observé  que  dans  moins 
de  1 % des  cas  d'embolie  pulmonaire),  la  prise  de  contraste 
au  niveau  de  la  lésion  obstructive,  l'extension  exovasculaire, 
la  présence  d'un  nodule  sessile  ou  une  masse  polypoïde  plu- 
tôt qu'une  image  d'arrêt  cupuliforme  ou  de  caillot  flottant. 
Mais  le  critère  majeur  est  l'absence  d'amélioration  voire 
l'aggravation  de  l'obstruction  malgré  un  traitement  anticoa- 
gulant efficace. 

Le  traitement  de  ces  sarcomes  exceptionnels  repose  avant 
tout  sur  la  chirurgie.  Les  plus  longues  survies  ont  été  conser- 
vées après  exérèse  large  de  ces  tumeurs.  Les  interventions 
nécessaires  sont  lourdes  : exérèse  de  la  lésion,  reconstruc- 
tion vasculaire,  parfois  pneumonectomie  associée,  voire 
transplantation  cardiopulmonaire  [81].  L'impact  sur  la  sur- 
vie des  traitements  adjuvants  (chimiothérapie  et  radiothéra- 
pie) n'est  pas  établi.  Le  traitement  endovasculaire  avec  pose 
de  stent  au  niveau  de  l'artère  pulmonaire  peut  être  proposé  à 
visée  symptomatique  [82]. 

Chémodectomes 

Il  s'agit  d'une  tumeur  bénigne,  survenant  généralement  de 
façon  isolée  et  dont  la  caractéristique  est  de  sécréter  une 
variété  d'hormones  appelées  catécholamines. 

Les  termes  de  chémodectome,  paragangliome  (PG)  non 
chromaffine,  et  tumeur  glomique  sont  synonymes  dans  la 
littérature.  Ce  sont  des  néoplasies  rares,  développées  aux 
dépens  des  cellules  dérivées  du  système  APUD  («  Amine 
Precursor  Uptake  Décarboxylation»).  Le  chémodectome 
est  une  tumeur  se  développant  aux  dépens  du  tissu  para- 
ganglionnaire,  c'est-à-dire  celui  situé  autour  d'un  ganglion. 
Généralement,  il  survient  au  niveau  du  cou  et  de  la  tête  mais 
aussi  dans  les  organes  chémorécepteurs  et  plus  particuliè- 
rement le  globus  carotidien.  On  peut  également  le  voir  au 
niveau  de  la  crosse  de  l'aorte  [83],  du  péritoine,  dans  sa  par- 
tie postérieure,  dans  le  médiastin  ou  dans  la  vessie.  Il  s'agit 
de  tumeur  de  petite  taille,  c'est-à-dire  inférieure  à 1 cm  loca- 
lisée dans  les  tissus  ou  des  extrémités,  et  tout  particulière- 
ment sous  les  ongles  (lit  unguéal)  et  à la  face  palmaire  de  la 
dernière  phalange  des  doigts.  La  tumeur  glomique  s'observe 
essentiellement  chez  l'adulte  d'âge  moyen. 

Les  PG  se  rencontrent  à tout  âge,  avec  une  fréquence 
particulière  entre  trente  et  soixante  ans  et  un  âge  moyen  de 
40  ans  [84]. 

Une  incidence  accrue  des  chémodectomes  est  rapportée 
chez  des  sujets  exposés  à une  hypoxie  chronique  (cardiopa- 
thie cyanogène,  populations  vivant  en  altitude)  [85]. 

Une  prédominance  chez  les  femmes  est  notée  surtout 
dans  les  localisations  multiples  qui  sont  constatées  dans 
environ  4 % des  formes  sporadiques  et  30  % des  formes 
héréditaires  [86]. 

Ce  sont  des  tumeurs  généralement  asymptomatiques. 
La  latence  clinique  varie  de  trois  à dix  ans,  c'est  souvent  la 
découverte  d'une  masse  cervicale  par  le  malade  lui-même 
qui  le  conduit  à consulter.  Les  chémodectomes  sécrétants 
sont  exceptionnels.  Cependant,  l'appartenance  des  chémo- 
dectomes au  système  neuro endocrinien  diffus  implique  un 
bilan  endocrinien  lors  du  diagnostic. 
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Partie  X.  Pathologies  diverses 


Malignité  et  évolutivité  : la  croissance  est  lente  mais  inexo- 
rable. Le  comportement  des  paragangliomes  n'est  pas  celui 
d'une  tumeur  bénigne.  Il  peut,  en  effet,  envahir  les  struc- 
tures vasculaires,  nerveuses  et  osseuses  avec  une  agressivité 
locale.  La  localisation  au  niveau  du  corpuscule  peut  infiltrer 
le  trépied  carotidien  sous  l'adventice  et  devenir  non  clivable 
de  l'axe  vasculaire.  On  retrouve  une  forme  maligne  dans 
8 % des  localisations  carotidiennes.  Les  ganglions  latéro- 
cervicaux  sont  préférentiellement  atteints. 

Bilan  imagerie  : la  TDM  est  l'examen  clé  du  diagnostic.  Le 
paragangliome  apparaît  comme  une  masse  tissulaire  homo- 
gène, à contours  nets,  de  densité  tissulaire  moyenne.  Lors  de 
l'injection  iodée,  la  prise  de  contraste  est  rapide,  intense  et 
fugace  du  fait  de  phénomènes  de  lavage  vasculaire.  L'examen 
TDM  précise  également  l'extension  tumorale  vers  la  base  du 
crâne  et  le  foramen  jugulaire  et  recherche  des  adénopathies 
ou  d'autres  localisations  cervicales. 

En  IRM,  ces  tumeurs  demeurent  homogènes,  avec  un 
signal  intermédiaire  en  Tl  et  en  T2.  En  dehors  des  zones 
de  nécrose  ou  d'hémorragie  qui  présentent  un  signal  hété- 
rogène ou  hyperintense.  L'existence  de  signaux  serpigineux 
linéaires,  hypo -intenses,  d'allure  vasculaire  est  très  évoca- 
trice du  diagnostic.  L'injection  de  gadolinium  montre  le 
caractère  très  vascularisé  et  surtout  augmente  la  sensibilité 
diagnostique  en  dépistant  les  tumeurs  de  plus  petites  tailles. 
L'angio-RM  apporte  une  bonne  définition  des  rapports  vas- 
culaires mais  ne  peut  remplacer  l'angiographie  sélective  qui 
reste  indispensable  surtout  en  préopératoire  lorsqu'un  geste 
de  plastie  vasculaire  est  à envisager. 

L'angiographie  doit  répondre  aux  questions  du  chirur- 
gien à propos  du  nombre  de  pédicules  nourriciers  de  la 
tumeur,  de  l'existence  d'une  invasion  de  la  paroi  artérielle 
(signe  de  la  morsure,  rétrécissement  artériel),  de  la  distance 
de  carotide  accessible  entre  le  pôle  supérieur  de  la  tumeur 
et  la  base  du  crâne  et,  enfin,  la  fonctionnalité  du  polygone 
de  Willis. 

Le  traitement  est  l'exérèse  chirurgicale  qui  est  une  chirur- 
gie difficile  qui  dépend  de  l'extension  locorégionale  de  la 
tumeur,  la  classification  de  la  Mayo  Clinic  définit  trois- 
groupes  : 

■ groupe  1 : tumeur  localisée,  parfois  pédiculée,  au  niveau 
de  faire  de  la  fourche  carotidienne  ; fexérèse  est,  a priori, 
facile  et  les  complications  vasculaires  et  nerveuses  sont 
rares  ; 

■ groupe  2 : tumeur  entourant  incomplètement  Taxe  caro- 
tidien principal,  laissant  un  accès  au  niveau  de  la  paroi 
postérieure  de  la  carotide  primitive  ; il  s'agit  cependant 
toujours  de  tumeurs  cervicales  sans  expression  parapha- 
ryngée  ; la  chirurgie  est  difficile,  exposant  aux  blessures 
de  la  paroi  artérielle  ; 

■ groupe  3 : la  tumeur  englobe  totalement  Taxe  vasculaire 
principal  : 

- sous-groupe  3a  : il  existe  un  segment  de  carotide 
interne  libre  sous  la  base  du  crâne  ; 

- sous-groupe  3b  : la  tumeur  est  au  contact  de  la  base  du 
crâne. 

Dans  les  tumeurs  aussi  évoluées,  la  résection  et  donc  la 
réparation  de  Taxe  artériel  sont  fréquentes,  et  les  séquelles 
au  niveau  des  dernières  paires  crâniennes  nerveuses, 
habituelles. 


L'embolisation  des  chémodectomes  est  proposée  par  cer- 
taines équipes  en  fonction  de  critères  anatomiques  précis. 

Lymphome  intravasculaire 

Le  lymphome  est  une  pathologie  hématologique  maligne 
définie  par  la  prolifération  d'un  clone  de  cellules  lympho- 
cytaires. Cette  prolifération  se  fait  le  plus  souvent  dans  les 
ganglions  lymphatiques,  et  la  progression  se  fait  par  voie 
hématogène  ou  par  contiguïté.  On  distingue  deux  grandes 
catégories  de  lymphomes  qui  diffèrent  par  leur  épidémio- 
logie et  leur  pronostic  : le  lymphome  de  Hodgkin  (LH)  et  le 
lymphome  non  hodgkinien  (LNH).  Le  LH  est  un  lymphome 
quasi  exclusivement  ganglionnaire  tandis  que  le  LNH  (plus 
fréquent)  peut  toucher  tous  les  organes. 

Le  lymphome  intravasculaire  (LIV)  est  une  forme  rare  et  à 
part  de  LNH  B à grandes  cellules.  Il  se  caractérise  d'un  point 
de  vue  anatomopathologique  par  une  prolifération  de  cellules 
lymphocytaires  malignes  dans  la  lumière  vasculaire,  en  par- 
ticulier au  niveau  des  artérioles,  capillaires  et  veinules,  sans 
prolifération  leucémique,  et  touche  le  plus  souvent  le  cerveau 
et  la  peau  [87,  88].  Sa  prévalence  est  difficilement  évaluable 
car  le  LIV  est  une  forme  de  LNH  rare  et  sous-diagnostiquée, 
si  bien  que  les  données  épidémiologiques  dans  la  littérature 
sont  sporadiques  et  ne  concernent  pas  la  Erance  [89]. 

Le  LIV  se  traduit  par  une  prolifération  massive  de  cel- 
lules malignes  dans  la  lumière  des  vaisseaux,  sans  atteinte 
de  la  paroi  du  vaisseau.  Il  est  important  de  noter  qu'il  ne 
s'agit  pas  d'une  infiltration  vasculaire  par  engainement  à 
type  d'atteinte  périvasculaire.  On  ne  retrouve  pas  de  cel- 
lules malignes  circulantes,  et  on  ne  retrouve  que  rarement 
des  adénopathies  et/ou  une  hépato/splénomégalie  et/ou  une 
infiltration  médullaire. 

Cette  prolifération  dans  la  lumière  des  vaisseaux  est  res- 
ponsable d'occlusions  vasculaires  au  niveau  des  vaisseaux 
de  petit  et  de  moyen  calibres,  principalement  les  artérioles, 
capillaires  et  veinules.  C'est  ce  qui  explique  la  très  grande 
hétérogénéité  clinique  [90]  de  cette  pathologie  et  l'absence 
de  signes  spécifiques  puisque  la  présentation  clinique  et  bio- 
logique est  fonction  des  organes  atteints.  Il  s'agit  principale- 
ment du  système  nerveux  central  et  de  la  peau,  mais  tous  les 
organes  sont  virtuellement  susceptibles  d'être  atteints.  On 
retrouve  dans  la  littérature  [88]  des  cas  d'atteintes  rénales, 
surrénaliennes,  pulmonaires,  cardiaques,  spléniques,  uté- 
rines. Les  signes  sont  donc  liés  aux  organes  atteints  et  pas  à 
la  maladie  causale,  sans  caractère  spécifique,  et  l'évolution 
se  fait  vers  la  défaillance  multiviscérale. 

Il  semble  qu'on  puisse  distinguer  deux  grandes  formes 
de  LIV  [91-93]  : une  forme  occidentale  où  prédominent  les 
signes  neurologiques  et  cutanés  et  une  forme  asiatique  où 
prédominent  les  signes  cutanés  et  un  syndrome  d'activation 
macrophagique  (SAM).  Le  SAM  n'est  quasiment  jamais 
retrouvé  en  Occident,  où  en  revanche  les  atteintes  neuro- 
logiques sont  présentes  dans  80  % des  cas  dans  la  littérature. 
Les  données  de  la  littérature  indiquent  qu'un  LIV  peut  sur- 
venir de  manière  associée  (avant,  pendant  ou  après)  à une 
autre  forme  de  LNH  et/ou  un  autre  cancer  avec  16  % d'asso- 
ciation à d'autres  cancers  [91]. 

D'un  point  de  vue  radiologique,  l'aspect  des  lésions  est 
aspécifique.  La  littérature  décrit  surtout  les  lésions  cérébrales 
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qui  simulent  des  lésions  démyélinisantes  [94,  95],  à type 
d'hypersignaux  T2  et  T2-FLAIR  périventriculaires,  une  res- 
triction de  la  diffusion,  avec  un  rehaussement  variable  après 
injection  de  gadolinium  en  IRM.  Le  seul  moyen  d'obtenir  le 
diagnostic  de  certitude  reste  l'examen  anatomopathologique 
sur  pièce  de  biopsie  de  l'organe  atteint. 

La  prolifération  endovasculaire  au  niveau  de  l'aorte  et 
de  ses  branches  de  division  (artères  de  gros  et  de  moyen 
calibres)  n'a  jamais  été  décrite.  Quelques  cas  de  LIV  avec 
dilatation  anévrysmale  de  l'artère  atteinte  ont  été  décrits 
au  niveau  du  polygone  de  Willis  [96,  97].  Dans  ces  cas  très 
rares  d'atteinte  proximale,  faire  la  part  entre  atteinte  péri- 
et  intravasculaire  est  nécessaire.  Une  atteinte  périvasculaire 
n'aura  pas  ou  peu  de  retentissement  sur  le  versant  intimai 
de  la  paroi  vasculaire  et  la  lumière  circulante,  et  présentera 
un  rehaussement  après  injection  de  produit  de  contraste  et 
pourra  être  accompagnée  d'autres  atteintes  locorégionales 
par  le  même  complexe  tumoro-ganglionnaire,  alors  que  une 
atteinte  intravasculaire  (LIV)  se  traduira  par  des  lésions  de 
la  lumière  et  des  parois  des  artères  qui  apparaîtront  irré- 
gulières voire  anévrysmales  ou  thrombosées,  rapidement 
évolutives  et  les  organes  touchés  pourront  être  anatomique- 
ment plus  éloignés. 

La  prise  en  charge  thérapeutique  n'est  pas  codifiée,  faute 
de  preuves  et  données,  et  s'appuie  sur  les  cas  et  les  petites 
séries.  Elle  repose  sur  la  chimiothérapie  avec  néanmoins 
des  cas  de  récidive  fréquents  et  une  mauvaise  réponse 
thérapeutique. 
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